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DERGİ YÖNERGESİ

1. Tanım ve Amaç
Bu yönerge, Türk Radyoloji Derneği’nin yayın organı olan Türk Radyoloji Seminerleri’nin bilimsel açıdan yüksek 
nitelikli olması amacıyla, yayın politikasını ve işleyişini tanımlamaktadır. İçerikte yer alan maddeler Türk Radyoloji 
Derneği’nin bilimsel politikaları ve tüzüğünde yer alan prensiplere uygun hazırlanmıştır.  

Türk Radyoloji Derneği’nin bilimsel yayını olan Diagnostic and Interventional Radiology dışında, yılda 3 kez 
Türkçe olarak yayınlayacağı Türk Radyoloji Seminerleri, radyoloji ve ilgili diğer branşlarda görev yapan hekimlerin, 
seçilmiş konularda güncel bilgi ve deneyimlere ulaşmasını ve asistan eğitimine katkı sağlamayı amaçlamaktadır.

2. İşleyiş
• Editörler Kurulu Türk Radyoloji Derneği tarafından atanan bir Editör ve iki Editör Yardımcısı’dan oluşur. 
• Editörler Kurulu derginin Yazım Kuralları’nı belirler.
• Her sayı için, Editörler Kurulu tarafından ana konu başlığı ve Konuk Editör belirlenir. 
• Konuk Editör, Editörler Kurulu tarafından belirlenen çerçeve ve verilen süre içinde yayınlanacak olan yazı 

başlıklarını ve bu yazıları hazırlayacak olan kişileri belirleyerek Editörler Kurulu’na sunar. 
• Editörler Kurulu’nun onayını takiben yazarlara davet mektupları gönderilir. 
• Yazılar Konuk Editör tarafından kontrol edilir ve düzeltmeler yapıldıktan sonra Editörler Kurulu’na gönderilir. 
• Editörler Kurulu tarafından kontrol edilen yazılar baskı planına aktarılır. Editörler Kurulu bu aşamada 

yazıların içeriği ve yazarlarıyla ilgili düzenleme yapma yetkisine sahiptir. 

3. Editörler Kurulu’nun Özellikleri 
• Editörler Kurulu Türk Radyoloji Derneği Yönetim Kurulu tarafından üç sene için atanır. Editörler Kurulu’nda 

en fazla iki dönem görev alınabilinir.
• Editörler Kurulu’na atanacak kişilerin Web of Science’ta indekslenen tıp dergilerinde yayınlanmış en az 30 

adet yayını olmalıdır.
• Bu yayınların en az 10 tanesi araştırma yazısı olmalıdır.
• Bu yayınların en az 5’inde birinci isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalıdır. 

4. Editörler Kurulu’nun Sorumlulukları
• Derginin amaçlarını ve yayın politikasını TRD Yönetim Kurulu ile birlikte belirlemek
• Baskının zamanında yapılmasını ve devamlılığını sağlamak
• Yazıların içeriğini denetlemek ve düzenlemek
• Konuk Editör’ü ve ana konu başlığını belirlemek ve yazarları onaylamak
• Gerek görüldüğünde konuk editöre alt konu başlıkları ve yazar önerisinde bulunmak

5. Konuk Editör’ün Özellikleri
• Konusunda, uluslararası derneklerin yönetiminde veya kongre aktivitelerinde aktif görev almış olmalı ya da 

aşağıdaki kuralları karşılamalıdır.
• Web of Science’ta indekslenen dergilerde yayınlanmış en az 30 yayını olmalıdır.
• Yayınların en az 8 tanesi araştırma makalesi olmalıdır.
• Yayınların en az 5 tanesinde ilk isim ya da sorumlu (Corresponding) yazar olarak yer almalıdır. 

6. Konuk Editör’ün Görevleri
• Güncel konulu yazı başlıklarını Editörler Kurulu ile birlikte belirlemek
• Yazarları Editörler Kurulu ile birlikte belirlemek
• Yazıları süresi içinde yazarlardan toplamak
• Yazı içeriklerini, görselleri, tabloları ve kaynakları kontrol etmek ve düzeltmeleri yapmak
• Her yazı için bilimsel içerik yönünden hakemlik yapmak
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AMAÇLAR VE KAPSAM

Türk Radyoloji Seminerleri, Türk Radyoloji Derneği’nin sürekli tıp eğitimi faaliyetleri kapsamında sadece elekt-
ronik olarak yayınlanmaktadır. Yayın dili Türkçe olan dergi Nisan, Ağustos ve Aralık aylarında olmak üzere yılda 
3 sayı yayınlanmaktadır.

Derginin öncelikli hedefi, kanıta dayalı tıp literatürüne yansımış olan en güncel bilgileri ve deneyimleri, radyoloji 
alanında çalışan hekimlere ve ilgili diğer branşlarda görev yapan hekimler ve sağlık profesyonellerine pratik bir 
şekilde aktarmaktır. 

Derginin yayın politikası ve Editöryel işleyişi, Türk Radyoloji Derneği tarafından atanan bir Editör ve iki Editör 
Yardımcısı’dan oluşan Editörler Kurulu tarafından, uluslararası biyomedikal yayıncılık standartları ve etik prensip-
lere bağlı kalınarak belirlenir ve denetlenir.

Editörler Kurulu her sayı için radyolojinin alt konularından bir ana başlık belirler ve içerik planlaması ve koordi-
nasyonu için Konuk Editör atanır. Konuk Editör yazıların başlıkları ve yazarlarını planlayarak Editörler Kurulu’nun 
onayına sunar. Yazıların basım öncesi denetimi ve içerik düzenlemeleri Konuk Editör ve Editörler Kurulu tarafın-
dan yapılır. Yazıların bilimsel ve hukuki sorumluluğu yazarlarına aittir. 

Dergide yayınlanan yazılar www.turkradyolojiseminerleri.org adresinde tam metin olarak yayınlanmaktadır. 

Derginin mali kaynakları, reklam gelirleri ve Türk Radyoloji Derneği fonlarından oluşmaktadır. Reklam vermek 
isteyen kuruluşlar Türk Radyoloji Derneği’ne başvurmalıdır.

Türk Radyoloji Seminerleri’nin isim hakkı ve yayınlanan içeriklerin telif hakları yazarların yazılı izinleriyle Türk 
Radyoloji Derneği’ne aittir. Yazılar, tablolar, görseller ve diğer tüm içeriklerin kullanımı ve tıpkı basımları için 
Türk Radyoloji Derneği’ne müracaat edilmelidir.

Editörler Kurulu
Adres : Hoşdere Cad., Güzelkent Sok, Çankaya Evleri, F Blok, No:2 06540 Çankaya, Ankara
Telefon : +90 312 442 36 53
Faks : +90 312 442 36 54
E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org 
Web : www.turkradyolojiseminerleri.org 

Yayıncı - AVES
Adres : Büyükdere Cad. No: 105/9 34394 Mecidiyeköy, Şişli, İstanbul
Telefon : +90 212 217 17 00
Faks : +90 212 217 22 92 
E-posta : info@avesyayincilik.com
Web : www.avesyayincilik.com
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YAZIM KURALLARI

Türk Radyoloji Seminerleri’nde sadece Editörler Kuru-
lu ve Konuk Editör tarafından belirlenen ve davet edilen 
yazılar yayınlanır. Bu sistem dışında dergiye gönderilen 
yazılar değerlendirmeye alınmaz. 

Davet edilen kişiler yazılarını aşağıda belirtilen format-
larda hazırlayarak www.turkradyolojiseminerleri.net 
web sayfası üzerinden dergiye göndermelidir. Yazıların 
hazırlanması aşamasında bu kurallara riayet edilmesi 
derginin yayın süreçlerinin hızlı ve sağlıklı bir şekilde 
yürütülmesi açısından önemli olduğundan tüm yazarla-
rın bu kılavuza uygun hareket etmeleri Editörler Kurulu 
tarafından beklenmektedir.

Genel Kurallar
1. Yazılar bilimsel açıdan üst düzeyde olmalı ve en 

güncel kaynaklarla desteklenmelidir.
2. Daha önce başka bir dergi veya kitapta yayınlan-

mamış ya da yayın için değerlendirme aşamasın-
da olmamalıdır.

3. Metinler özgün hazırlanmalı, başka bir yerli kay-
naktan kopyalanmamalı veya yabancı kaynak-
lardan çeviri yapılmamalıdır. Tüm yazılar baskı 
öncesi iThenticate programı üzerinden aşırma ve 
kopya yayın yönlerinden incelenecek ve literatür-
deki diğer yayınlarla benzeşme oranları yüksek 
bulunan yazılar yazarlarına iade edilecektir. 

4. Yazılarda yer verilen tablolar, şekiller, resimler 
ve diğer görseller özgün olmalı, başka bir kay-
naktan alındıysa Türk Radyoloji Seminerleri’nde 
tekrar yayınlanabilmesi için gerekli izinler yazar-
lar tarafından alınmalı ve izin belgeleri dergiye 
gönderilmelidir.

5. Kaynak listesinde yalnızca yayınlanmış ya da 
yayınlanmak üzere kabul edilmiş ve mümkün ol-
dukça yeni çalışmalar kullanılmalıdır. Ulaşılması 
mümkün olmayan ve veri tabanlarında indekslen-
meyen kaynaklar kullanılmamalıdır.

6. Özellikle tablolar, metni açıklayıcı ve kolay anla-
şılır hale getirecek biçimde hazırlanmalı ve met-
nin tekrarı niteliğinde olmamalıdır.

7. Her yazıda en fazla iki isim olmalı ve yazarlar-
dan en az bir tanesinin akademik ünvanı ya da 
eğitim hastanelerinde 10 yılın üzerinde uzmanlığı 
bulunmalıdır. Her sayıda, bir yazarın en fazla bir 
adet yazısı yayınlanabilir.

8. Yazarlardan en az birinin, Web of Science’da in-
dekslenen dergilerde çıkmış en az 15 yazısı olma-
lı, bu yayınlardan en az 8 tanesi araştırma maka-

lesi olmalı, en az 5 tanesinde ilk isim olmalıdır.
9. Yazılar derginin yayınlanma tarihinden en geç 5 

ay öncesinde konuk editöre iletilmiş olmalıdır.

Teknik Kurallar
1. Yazılar Microsof Office Word programında, Ti-

mes New Roman yazı karakterinde, 12 punto, 
çift satır aralıklı ve sayfa kenarı boşlukları 2.5 cm 
olarak hazırlanmalıdır.

2. Derginin yayın dili Türkçe olduğundan yazı dos-
yalarında yer alan tüm içerikler sadece Türkçe 
dilinde verilmelidir.

3. İlk sayfada yazının başlığı, 500 boşluksuz karak-
ter sayısını geçmeyecek şekilde özeti, yazarların 
isimleri, kurum bilgileri, posta adresleri, E-posta 
adresleri ve telefon numaraları yazılmalıdır.

4. İkinci sayfadan itibaren yazının tam metni veril-
melidir. Tam metin, yazının konusuna uygun bir 
şekilde yazarlar tarafından belirlenen alt başlık-
lara bölünmelidir. Tam metin kelime sayısının 
alt ve üst sınırı, yazının konusuna uygun olacak 
şekilde Konuk Editör tarafından yazarlara bildiri-
lecektir.

5. Tam metin yazıldıktan sonra Kaynaklar verilmeli-
dir. Kaynakların alt ve üst sınırı yazının konusuna 
uygun olacak şekilde Konuk Editör tarafından ya-
zarlara bildirilecektir. Tüm Kaynaklar cümle son-
larında köşeli parantez içinde yazılmalı ve metin 
içinde geçiş sırasına göre listelenmelidir. Kaynak 
yazım stilleri aşağıda verilen formata uygun olma-
lıdır.

• Altı ya da daha az yazarlı kaynaklarda tüm 
isimler yazılmalı, yazar sayısı altıyı aştığın-
da ise, ilk altı yazarın ismi yazılarak arka-
sından tam metni Türkçe olan kaynaklarda 
“ve ark.”, İngilizce olan kaynaklarda ise “et 
al.” ifadesi eklenmelidir. 

• Dergi: Muller C, Buttner HJ, Peterson J, 
Roskomun H. A randomized comparison  
of clopidogrel and aspirin versus ticlopidi-
ne and aspirin after placement of coronary  
artery stents. Circulation 2000; 101: 590-3.

• Kitap bölümü: Sherry S. Detection of th-
rombi. In: Strauss HE, Pitt B, James AE,  
editors. Cardiovascular Medicine.St Louis: 
Mosby; 1974.p.273-85.   

• Tek yazarlı kitap: Cohn PF. Silent myocar-
dial ischemia and infarction. 3rd ed. New  
York: Marcel Dekker; 1993. 
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• Yazar olarak editör(ler): Norman IJ, Re-
dfern SJ, editors. Mental health care  for 
elderly people. New York: Churchill Livin-
gstone; 1996.

• Toplantıda sunulan makale: Bengisson S. 
Sothemin BG. Enforcement of data prote-
ction, privacy and security in medical in-
formatics. In: Lun KC, Degoulet P, Piemme 
TE, Rienhoff O, editors. MEDINFO 92.Pro-
ceedings of the 7th World Congress on Me-
dical Informatics; 1992 Sept 6-10; Geneva, 
Switzerland. Amsterdam: North-Holland; 
1992.p.1561-5.   

• Bilimsel veya teknik rapor: Smith P. Gol-
laday K. Payment for durable medical equ-
ipment billed during skilled nursing facility 
stays. Final report. Dallas (TX) Dept. of 
Health and Human Services (US). Office of 
Evaluation and Inspections: 1994 Oct. Re-
port No: HHSIGOE 169200860. 

• Tez: Kaplan SI. Post-hospital home he-
alth care: the elderly access and utilization 
(dissertation). St. Louis (MO): Washington 
Univ. 1995.  

• Yayına kabul edilmiş ancak henüz basılma-
mış yazılar: Leshner AI. Molecular mecha-
nisms of cocaine addiction. N Engl J Med 
In press 1997. 

• Erken Çevrimici Yayın:  Aksu HU, Ertürk 
M, Gül M, Uslu N.Successful treatment of a 
patient with pulmonary embolism and biat-
rial thrombus. Anadolu Kardiyol Derg 2012 
Dec 26. doi: 10.5152/akd.2013.062. [Epub 
ahead of print] 

• Elektronik formatta yayınlanan yazı: Morse 
SS. Factors in the emergence of infectious 
diseases. Emerg Infect Dis (serial online) 
l995 Jan-Mar (cited 1996 June 5): 1(1): (24 
screens). Available from: URL: http:/ www.
cdc.gov/ncidodlElD/cid.htm.

6. Tablolar Microsof Office Word programında “Tablo 
Ekle” özelliği kullanılarak hazırlanmalı ve Kaynak-
lar’dan sonra metin içinde geçiş sırasına uygun ola-
rak yerleştirilmelidir. Her yazı için belirlenen tablo 
sayısı, yazının konusuna uygun olacak şekilde Ko-
nuk Editör tarafından yazarlara bildirilecektir.

7. Görseller (Şekil ve Resim) tam metinde geçen 
konuları açıklamaya yetecek sayıda olmalı, yük-
sek çözünürlüklü ve en az 300 dpi jpeg dosyası 
formatında online sisteme ayrıca yüklenmelidir. 
Görselerin numaralandırmaları metin içinde işa-
retlenmeli ve alt yazıları tam metin dosyasının 

sonuna eklenmelidir. Her yazı için belirlenen tab-
lo sayısı, yazının konusuna uygun olacak şekilde 
Konuk Editör tarafından yazarlara bildirilecektir.

8. Video ve hareketli görüntülerle desteklenen ya-
zılar derginin sürekli tıp eğitimi amacına hizmet 
etmesi açısından değerli ve önemlidir. Bu dosya-
lar en fazla 3 MB boyutunda ve “mpeg” formatın-
da hazırlanmalı ve ayrı bir dosya olarak sisteme 
yüklenmelidir.

9. Tablo ve görsellerin başlıklarında ve yazı içinde 
anılmasında Arabik rakam yazılmalı, Roma ra-
kamları kullanılmamalıdır.

10. Görseller, videolar ve hareketli görüntülerde has-
ta ve kurum isimleri yer almamalıdır.

11. Metin, tablo ve görsellerde kullanılan ondalık sa-
yılar virgül ile ayrılmalıdır.

12. Paragrafların ilk cümleleri kısaltma ile başlama-
malıdır.

13. Farmasötik ürünler jenerik isimleriyle yazılmalı, 
ticari marka adı kullanılmamalı; tıbbi malzeme 
ve aygıt isimlerinde ise marka ve firma ismi ile, 
şehir ve ülke bilgisi yer almalıdır.

14. Hazırlanan konu ile ilgili metnin sonunda 5 adet 
çoktan seçmeli soru hazırlanmalı ve doğru yanıtı 
işaretlenmelidir.

15. Yayın Hakkı Devir Formu doldurularak imzalan-
malı ve dergiye gönderilmelidir. Yazarlar imzala-
dıkları formu tarayıcıdan geçirerek sisteme PDF 
veya JPEG formatında yükleyebilecekleri gibi, 
E-posta, faks veya kargo ile de aşağıda yazılı Ya-
yıncı adreslerine gönderebilirler. Yayın Hakkı De-
vir Formu gönderilmeyen yazılar basılmayacaktır.

Her türlü konuda bilgi ve destek almak için aşağıda ya-
zılı adresler aracılığıyla Editörler Kurulu ve Yayıncı ile 
iletişim kurulabilir.

Editörler Kurulu
Adres : Hoşdere Cad., Güzelkent Sok, Çankaya 
   Evleri, F Blok, No:2 06540 Çankaya, Ankara
Telefon : +90 312 442 36 53
Faks : +90 312 442 36 54
E-posta : info@turkradyolojiseminerleri.org  
Web : www.turkradyolojiseminerleri.org 

Yayıncı - AVES
Adres : Büyükdere Cad. No: 105/9 34394 
   Mecidiyeköy, Şişli, İstanbul
Telefon : +90 212 217 17 00
Faks : +90 212 217 22 92 
E-posta : info@avesyayincilik.com
Web : www.avesyayincilik.com
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İntrakranial Tümörler

KONUK EDİTÖRDEN

Değerli meslektaşlarım,

Nöroradyoloji uygulamaları hakkında bilgilerimizi sıkça yenileme gereği 
duyuyoruz. Bu durumun en önemli nedeni onkoloji, patoloji, genetik bilimcilerin 
dahil olduğu multidisipliner çalışma alanlarında ortaya atılan yeni teoriler, 
hastalıkların etiyopatogenezleri ve hastalıkların yeniden sınıflanmaları, yeni 
hastalıkların tanımlanması ve tümörlerde tedavi yöntemlerindeki değişikliklerdir. 
Bu değişikliklere ayak uydurarak, görüntüleme alanında hızla eklenen teknikleri 
uygulama ve bulguları değerlendirme aşamasında ise biz radyoloji hekimlerine 
çok iş düşüyor. Türk Radyoloji Seminerleri’nin elinizdeki sayısıyla intrakraniyel 

tümörler üzerine bilgilerimizi tazeleme imkanını hedefliyoruz.

İntrakraniyal tümörler, Dünya Sağlık Örgütü’nün farklı düzeylerde moleküler çalışmaların bulgularını da katarak 
yeni sınıflamaya hazırlandığı bugünlerde her zamankinden daha da fazla çalışılıyor. Özellikle glioblastom 
tedavisinde uygulanan kemoradyoterapi biçimleri ve radyoterapi ile birlikte beyin dokusunda izlenen değişiklikler 
çok çeşitli, ve konvansiyonel görüntülemede kesin olarak ayırtedilmeleri zor. Ancak doku düzeyindeki hemodinamik 
ve metabolik değişiklikleri tanımlayabileceğimiz değişiklikler yoluyla elimiz artık eskisinden daha güçlü. 

Türk Radyoloji Seminerleri’nin bu sayısında intrakraniyal tümörleri her yönüyle ele almaya çalıştık. İntrakraniyel 
tümörlerin tanısı, cerrahi öncesi gelişmiş teknikler ile haritalama, post-operatif ve kemoradyoterapi sonrası 
görüntüleme konularına ek olarak diğer sayılardan farklı olarak olgu sunumları hazırladık. Nöroradyoloji alanında 
son derece deneyimli akademisyen meslektaşlarım ile birlikte çalıştık. Olası editöryel hatalar için peşin özürlerimle 
çalışmamızı ilginize sunuyorum. 

Prof. Dr. Kader Karlı Oğuz
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi
Radyoloji Anabilim Dalı, Ankara, Türkiye
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İntrakranial Tümörler
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 Giriş 

Santral sinir sistemi (SSS) tümörlerinin sınıf-
landırılmasında histopatolojik değerlendirme 
esas alınmaktadır. Ancak vasküler morfoloji 
ve anjiogenez derecesi tümör tiplerinin de-
ğerlendirilmesinde, biyolojik davranışlarının 
belirlenmesinde ve seçilecek tedavi planının 
saptanmasında önemli rol oynamaktadır. İnt-
rakraniyal vasküler tümörler gerek tanı gerekse 
tedavi sürecinde dikkatle incelenmesi gereken 
bir gruptur. SSS’de anormal vaskülarizasyon 
neoplastik bir sürecin parçası olabileceği gibi 
vasküler malformasyonlarda da görülebilir. 
Her ne kadar bu iki antite için tanımlanmış ti-
pik radyolojik bulgular olsa da bazen yanlış yo-
rumlamalar olabilmektedir. Vasküler bir tümör 
yanlışlıkla vasküler bir malformasyon olarak 
değerlendirilebilmektedir. Böylesi bir durum 
yanlış tanı ve tedavi sonucu çeşitli komplikas-
yonların gelişimine yol açabileceğinden vas-
küler tümörler ile malformasyonların ayırt edi-
lebilmesi hem tedavi seçimi hem de prognoz 
açısından hayati öneme sahiptir. Radyologlar 

hastaların klinik bilgileriyle birlikte çeşitli gö-
rüntüleme modalitelerini ve gerektiğinde ileri 
görüntüleme tekniklerini kullanarak vasküler 
tümörleri onları taklit edebilen vasküler mal-
formasyonlardan ayırt edebilmelidir.

 Serebrovasküler Malformasyonlara
 Genel Bakış 

Serebrovasküler malformasyonlar (SVM) int-
rakraniyal arter, ven ve kapillerleri etkileyen, 
çoğu konjenital geniş heterojen bir hastalık gru-
budur [1]. Bu grup içerisindeki malformasyonlar 
histopatolojik veya fonksiyonel (arteriyovenöz 
[AV] şant içerip içermemesine göre) olarak sı-
nıflandırılabilir [1]. Histopatolojik ayırımda ar-
teriyovenöz malformasyonlar (AVM), gelişim-
sel venöz anomali (GVA), kapiller telenjiektazi 
ve kavernöz malformasyonlar yer almaktadır. 
Fonksiyonel sınıflama Tablo 1’de özetlenmiştir.

Arteriyovenöz Malformasyonlar: Ka-
piller yatak içermeyen bir nidus, genişlemiş 
besleyici arterler ve dilate boşaltıcı venlerden 
oluşan AV şantın izlendiği bir vasküler mal-
formasyondur [1]. Tipik olarak 3 komponent-
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ten oluşur: 1) Genişlemiş besleyici arterler, 
2) Normal kapiller yatak içermeyen nidus, 3) 
Genişlemiş boşaltıcı venler. Bu vasküler yu-
mak arasında normal beyin dokusu bulunmaz. 
Komplike olmamış AVM’lerde genellikle kitle 
etkisi yoktur veya minimaldir.
• Kontrastsız BT’de; izo-hiperdens kıvrımlı 

damarsal yapılar görülebilir. %25-30 oranın-
da kalsifikasyon saptanır [2]. Kanama geli-
şirse buna ait bulgular görülebilir. Kontrastlı 
BT’de dilate vasküler komponentlerin ve ni-
dusun yoğun kontrastlandığı saptanır.

• MR incelemede; T1 ağırlıklı (A) ve T2A 
kesitlerde akım sinyalsizliklerinin izlendiği 
“bal peteği” görünümünde dilate vasküler 
yapılardan oluşan bir kitle izlenir. T2A ve 
FLAIR incelemede gliozise bağlı yüksek 
sinyalli alanlar, kanama varsa T2* GRE se-
kanslarda hipointens alanlar saptanabilir. 
Kontrastlı incelemede dilate vasküler yapılar 
yoğun kontrast tutar.

• Anjiografik incelemede; AVM’nin her 3 
komponenti en iyi şekilde değerlendirilmek-
le birlikte varsa intranidal ve besleyici arter-
lerdeki anevrizmalar ile drenaj venlerindeki 
venopatilerin varlığı, serebral parankimin 
venöz drenaj paterni ortaya konabilir. BTA 
ve MRA ile de AVM’lerin vasküler kompo-
nenti değerlendirilebilir. Özellikle zamansal 
bilgi de veren dinamik kontrastlı inceleme-
lerle malformasyonun arteriyel doluş paterni 
yanında nidus ve venöz drenaj paterni değer-
lendirilebilir (Time resolved MRA). Resim 
1’de AVM’nin tipik radyolojik görünümü 
gösterilmiştir.

Gelişimsel Venöz Anomali: Diğer ismiy-
le venöz anjiomlar, dilate ince duvarlı matür 
medüller venlerden oluşan, içerisinde normal 
beyin parankimi de içeren en yaygın SVM’ler-
dir [3]. Tipik olarak, genişlemiş medüller vene 
drene olmak üzere konverjans oluşturan çok 
sayıda kollektör ven tarafından oluşturulmuş 
“medusa başı” görünümü saptanır.
• Kontrastlı BT’de; çok sayıda noktasal veya 

lineer kontrastlanma ile bazen drenaj veni 
görülebilir.

• Kontrastlı MR incelemede; tipik medusa başı 
şeklinde konverjans gösteren vasküler yapı-
lar görülür (Resim 2A, B). MR venografi ile 
drenaj paterni değerlendirilebilir.

• GVA’ya kavernöz malformasyonların eşlik 
ettiği vakalarda ve nadiren gelişen kanama 
komplikasyonu durumunda SWI ve T2* 
GRE sekanslar tanıda faydalı olabilir [3].

• Anjiografik incelemede; genellikle arterial 
ve kapiller faz normaldir. Venöz fazda kont-
rastlanan medusa başı görünümü saptanır  
(Resim 2C).
Kapiller Telenjiektazi: Normal beyin paran-

kimi içerisinde ince duvarlı dilate kapiller top-
luluğu tarafından oluşturulan anjiyografik nor-
mal vasküler malformasyonlardır. En sık pons, 
serebellum ve spinal kord yerleşimi gösterirler. 
Kanama beklenen bir komplikasyon olmamakla 
birlikte kavernomalara eşlik edebilirler. Kanama 
olmadığı sürece ödem ve kitle etkisi saptanmaz. 
BT incelemede özellikle kontrast madde uygu-
lanmazsa genellikle seçilemezler.
• T2A ve FLAIR sekanslarda bazen hiperintens 

odaklar şekilde görülebilirler (Resim 3A).  

2 Kızılkılıç ve Üre

Tablo 1 : SVM-Fonksiyonel Sınıflandırma

AV Şant içerenler AV Şant içermeyenler

Arterioovenöz Malformasyon (AVM) GVA

Serebral Proliferatif Anjiyopati Serebral Kavernöz Malformasyon

Dural/Pial Arteriovenöz fistül (AVF) Kapiller Telenjiektazi

Karotikokavernöz Fistül (KKF) Sinüs Perikranii

Galen Ven Malformasyonu 

SVM: serebrovasküler malformasyonlar; AVM: arteriyovenöz malformasyonlar; 

GVA: gelişimsel venöz anomali 
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Resim 1. A-E. (A) Aksiyel T2 ağırlıklı, (B, C) Ko-
ronal T2 ağırlıklı (ok), (D) Aksiyel planda kont-
rast sonrası T1 ağırlıkl MR görüntülerinde sol 
hemisferde yerleşimli AVM, orta hatta ve orta 
hattın sağında yerleşimli drenaj venleri (kıvrık 
ok) görülmektedir. (E) Sol internal karotis arte-
rin selektif enjeksiyonu ile yapılan posteroante-
rior planda DSA (ok) görüntüsünde sol frontal 
lob yerleşimli AVM (kıvrık ok) ve MR’de görülen 
drenaj venine ait görünüm izlenmektedir.

E

C

A

D

B



T2* GRE ve SWI sekanslarda belirgin hipoin-
tens karakterde olmakla birlikte özellikle eşlik 
eden kavernöz malformasyonları tanımlama-
da faydalı sekanslardır.

• Kontrastlı MR serilerinde; silik “brush-like” 
tarzı kontrastlanma tipiktir (Resim 3B).
Bazen santralinde kontrast tutan lineer drenaj 

veni görülebilir.
• Anjiografik inceleme genellikle normal ol-

makla birlikte nadiren silik kontrastlanma 
saptanabilir veya GVA eşlik ediyorsa bu 
görülebilir. Flat dedektör BT anjiografi gibi 
yüksek çözünürlüklü incelemelerde zaman 
zaman bu lezyonları ayırt edebilmek müm-
kün olmaktadır (Resim 3C).

Kavernöz Malformasyon: Çeşitli evrelerde 
kanama ürünleri içeren kavernlerden oluşmuş, 
immatür vasküler yapıların bulunduğu, normal 
beyin parankimi içermeyen bir çeşit hamartom-
dur. İyi sınırlı kitleler olmakla birlikte görünüm-
leri kanama evresine göre değişiklik gösterir [4].
• BT’de; genelikle hiperdens lezyonlar olarak 

görülmekle birlikte neredeyse yarısında kal-
sifikasyon saptanır.

• MR görünümleri farklılık göstermekle bir-
likte T2A kesitlerde hipointens hemosiderin 
halkası içeren “patlamış mısır” görünüm-
lü lezyonlar karakteristiktir (Resim 4). T2* 
GRE ve SWI sekanslarda belirgin hipointens 
lezyonlar olarak görülürler.

4 Kızılkılıç ve Üre

Resim 2. A-C. (A) Kontrast öncesi, (B) kontrast 
sonrası sagital T1 ağırlıklı MR görüntülerinde 
frontal lobta gelişimsel venöz anomaliye ait 
çizgisel uzanımlı, kontrastla boyanma gösteren 
dilate vasküler yapı görülmektedir (ok). (C) Lat-
eral DSA görüntüsünde gelişimsel venöz anom-
aliye ait tipik medusa başı görüntüsü ve drenaj 
veni (çerçeveli ok) görülmektedir.

C

A B



• Anjiografik olarak çoğunlukla saptanamazlar. 
Akut kanama durumunda dolaylı olarak kitle 
etkisiyle seçilebilirler. Yeni jenerasyon DSA ci-
hazlarında kullanılan flat dedektör BT cihazları 
ile eşlik eden kapiller telenjiektazi ve gelişimsel 
venöz malformasyon tipi patolojilerin saptana-
bilmesi mümkün olabilmektedir (Resim 5).
Sinüs Perikranii: İntra ve ekstrakranial ve-

nöz yapılar arasındaki transkalvaryal bağlantı 
sonucu oluşurlar. Tipik olarak, kemikteki bir 
defektten dural venöz sinüslerle ilişkili vaskü-
ler skalp lezyonları şeklinde görülürler.
• Kontrastsız BT’de izo-hiperdens skalp lezyo-

nu şeklinde görülebilirken, kontrast sonrası 
serilerde yoğun kontrast tutulumu gösterirler.

• MR incelemede; T1A kesitlerde genelde izo, 
T2A kesitlerde nöral parankime göre hiperin-
tens karakterdedirler. Postkontrast serilerde 
genelde yoğun kontrastlanma gösterirken 
trombüs içeren lezyonlarda heterojen kont-
rastlanma gösterebilirler.

• Anjiografik incelemede; arteriyel faz normal-
ken geç venöz fazda transkalvaryal ven ara-
cılığıyla kontrast dolumu gösteren iyi sınırlı 
lezyon olarak kendini gösterir.

 İntrakranial Vasküler Tümörlere 
 Genel Bakış 

İntrakranial vasküler tümörler hem klinik 
hem radyolojik açıdan oldukça önemli bir 
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Resim 3. A-C. (A) Aksiyel FLAIR MR görüntüsünde 
medulla oblongata sol yarısında silik sınırlı sin-
yal artışı şeklinde görülen kapiller telenjiektazi 
görülmektedir. (B) Aksiyel kontrastlı T1 ağırlıklı 
MR görüntüsünde telenjiektazi hafif kontrast-
lanma gösterdiği izlenmektedir (ok). (C) Aksi-
yel flat dedektör BT anjiografi görüntüsünde 
telenjiektazi ve çizgi şeklinde görülen drenaj 
veni görülmektedir.
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gruptur. Her ne kadar WHO’nun SSS tümör 
sınıflandırmasında ayrı bir başlık olarak yer al-
masalar da gerek tanı gerekse tedavi aşamasın-
da dikkat edilmesi gereken tümörlerdir. Değer-
lendirmede BT, MR, BTA, MRA ve DSA gibi 
geleneksel yöntemler kullanılabileceği gibi 
perfüzyon MRG, MRS, SWI ve flat dedektör 
BT inceleme gibi ileri tekniklere de başvurula-
bilir. Bu bölümde hipervasküler karakter gös-
teren intrakranial vasküler tümörlere yakından 
bakacağız.

Glioblastoma Multiforme (GBM): En 
yaygın primer beyin tümörü olup, tüm intrakra-
niyal neoplazmların %15-20’sini oluşturmakta-
dır [5-7]. Tipik olarak supratentoriyal alanda ve 
derin beyaz cevherde yerleşim gösteren, içeri-
sinde kistik-nekrotik alanların ve neovasküla-
rizasyonun izlendiği hipersellüler tümörlerdir 
[8]. Tümörün bazal ganglion ve korpus kal-
lozum invazyonu sık görülen bir durum olup, 
kallozal invazyon sonucu “kelebek gliom” gö-
rüntüsü oluşturur.
• BT’de; içerisinde nekrotik alanlara ait hipo-

dansitelerin ve sıklıkla gelişen kanama alan-
larının izlendiği, çevresinde belirgin ödem 
olan düzensiz sınırlı kitlesel lezyonlar olarak 
görülür. Kontrastlı serilerde solid bölümle-
rinde yoğun ve heterojen kontrast tutulumu 
gösterir.

• MR incelemede; T1A ve T2A görüntülerde 
içerisindeki kistik-nekrotik alanlara bağlı 
heterojen sinyal dağılımı gösteren, periferik 
sınırları belirsiz, belirgin ödemle ciddi kitle 
etkisi oluşturan lezyonlar şeklindedir (Resim 
6A). Tümör içerisindeki neovaskülarizasyo-
na bağlı olarak akım sinyalsizlikleri görüle-
bilir.

• Tümör içi kanama sık olup görünüm kanama 
evresine göre değişiklik gösterir. SWI ve T2* 
GRE sekanslar ile kanama odakları net bir 
şekilde değerlendirilebilir.

• Kontrastlı MR serilerinde; yoğun ancak he-
terojen kontrast tutulumu saptanır (Resim 
6B, C). Nekrotik bir kor etrafında kalın ve 
düzensiz duvar kontrastlanması en sık patern 
olmakla birlikte solid, nodüler veya yamalı 
kontrastlanma da görülebilir.

• Anjiografik incelemede; neovaskülarizas-
yonla uyumlu olarak genişlemiş vasküler 
yapılar ve bu anormal damarlarda gelişebile-
cek psödoanevrizmalar ile erken venöz fazda 
görülebilen AV şant gelişimi gibi durumlar 
saptanabilir.

• MRS’de; kolin, laktat/lipid pikinde artış ile 
perfüzyon MRG’de rölatif serebral kan hac-
mi (rCBV) değerlerinde artış izlenir.
Menenjiom: Dura veya araknoid materdeki, 

daha nadir olarak da intradiploik veya ektopik 
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Resim 4. A, B. (A) Aksiyel T1 ağırlıklı ve (B) Aksiyel T2 ağırlıklı MR görüntülerinde sol kaudat nukleus 
komşuluğunda derin ak madde içinde belirgin heterojen sinyal özelliğinde kavernoma sekonder 
akut hematom görülmektedir.
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meningoendoteliyal hücrelerden gelişen eks-
traaksiyel yerleşimli en sık non-glial primer 
beyin tümörüdür [9]. %90 supra, %10 infra-
tentoriyal yerleşimli, dural tabanlı kitleler olup 
temel olarak benign, atipik ve malign (anaplas-
tik) menenjiom tipleri vardır [10].
• Kontrastsız BT‘de; dural tabanlı, düzgün sınır-

lı hipo-izo-hiperdens (daha sık) lezyonlar şek-
linde görülüler. Kalsifikasyon sık görülmekte 
olup kist-nekroz içerebilirler. Komşu kemik 
yapılarda oluşturdukları hiperosteozis de bir 
diğer önemli bulgudur. Kontrastlı BT’de, yo-
ğun ve heterojen kontrast tutulumu gösterirler.

• MR incelemede; T1A serilerde serebral kor-
teksle izointens, T2A serilerde izo veya ha-
fifçe hiperintens karakterdedirler. FLAIR 
incelemede peritumoral ödem saptanabilir.
Kalsifikasyon içeriğine göre sinyal karakte-
ristikleri değişkenlik gösterir. SWI ve T2* 
GRE sekanslarda kalsifikasyon sıklıkla sap-
tanmakla birlikte kanama nadirdir.

• Postkontrast serilerde; yoğun ve heterojen 
kontrastlanma ile birlikte genellikle tümörün 
komşu olduğu duradaki kalınlaşma ve kont-
rast tutulumu ile “dural kuyruk” işareti verir-
ler (Resim 7A, B).

• Anjiografik incelemede; meningeal arterler 
tarafından beslenen hipervasküler keskin sı-

nırlı lezyonlar olarak görülürler (Resim 7C). 
Özellikle büyük tümörlerde parazitik pial ar-
terlerden beslenme de görülebilir [11]. Geç 
arteryal ve kapiller fazda uzamış vasküler 
boyanma görülmesi tipiktir.

• MRS’de; yüksek alanin ve glutamat/gluta-
min piki saptanabilir.
Hemanjioblastom: Erişkinlerde primer 

posterior fossa tümörlerinin yaklaşık %7’sini 
oluşturan, %10-20 oranında Von Hippel-Lin-
dau hastalığı ile birliktelik gösteren vasküler 
bir tümördür [11]. Serebellar hemisfer, vermis 
ve spinal kord en sık yerleşim yerleridir. Sık-
lıkla mural nodül içeren kistik lezyonlar olarak 
görülmekle birlikte saf solid, hemorajik veya 
mikst şekilde görülebilirler [12].
• Kontrastsız BT’de, izodens nodül içeren hi-

podens kistik lezyon şeklinde görülürken, 
kontrastlı incelemede nodülde yoğun kont-
rastlanma tipiktir.

• MR incelemede; T1A kesitlerde düşük-orta 
sinyalli, T2A kesitlerde ise yüksek sinyalli lez-
yonlar olarak saptanırlar. Lezyon periferindeki 
genişlemiş besleyici arterler ile drenaj venleri 
akım sinyalsizlik alanları şeklinde görülebilir 
[12]. Diffüzyon ağırlıklı görüntülemede kistik 
komponente bağlı düşük sinyal saptanırken, 
SWI ve T2* GRE sekanslarda varsa kanama 
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Resim 5. A, B. Aksiyel planda CISS ağırlıklı görüntüde pons sağ yarısında kavernoma ait superior sere-
bellar pedinkülün önünde, içinde seviye gösteren subakut hematom kavitesi izlenmektedir (ok, A). 
Aynı hastanın aksiyel planda alınmış flat dedektör BT anjiografi görüntüsünde kavernomun olduğu 
bölgedeki kapiller telenjiektazi ve drenaj veni (ok, B) görülmektedir.
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odaklarına ait hipointensitelere rastlanır. Post-
kontrast serilerde mural nodüldeki yoğun kont-
rastlanma tipiktir (Resim 8A, B).

• Anjiografik incelemede; tipik olarak kapil-
ler faz boyunca devam eden yoğun ve uza-
mış kontrastlanma görülür (Resim 8C). Flat 
dedektör BT ile mural nodül net bir şekilde 
ortaya konabilir (Resim 8D).
Hemanjioperisitoma: Meningeal tümörle-

rin %2-4’ünü, tüm intrakraniyal tümörlerin ise 
%1’inden azını oluşturan hipervasküler tümör-
lerdendir [13]. Bu tümörler hem intra hem de 
ekstrakraniyal sirkülasyondan arteriyel besleyi-
cilerini alabilen, dural tabanlı mezenkimal ne-
oplazmlardır [14]. Sıklıkla supratentoriyal, daha 
nadir de infratentoriyal yerleşim gösterirler [13].

• BT incelemede; kemik yapıları invaze ede-
bilen hiperdens ekstraaksiyel lezyonlar 
olarak görülürler. Kalsifikasyon ve hipe-
rosteoz görülmesi beklenen özelliklerinden 
değildir.

• MR incelemede; yoğun ve heterojen kont-
rastlanan ekstraaksiyel yerleşimli bu lezyon-
lar T1A kesitlerde sıklıkla izointens, T2A 
kesitlerde ise hiperintens sinyal karakteristi-
ğindedir. İçerisinde belirgin akım sinyalsizli-
ği gösteren alanlar içeren, litik destrüksiyo-
na sebep olabilen, dural tabanlı multilobüle 
konturlu bu tümörlerin kalsifikasyon içerme-
mesi tipiktir (Resim 9) [15].

• Anjiografik incelemede; erken drenaj venleri 
ile birlikte uzamış belirgin vasküler boyanma 
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Resim 6. A-C. (A) Aksiyel FLAIR MR görüntüsünde 
sağ temporooksipital bölgede, çevresinde belir-
gin vazojenik ödemi bulunan intraaksiyel yerle-
şimli kitle görülmektedir. (B) Aksiyel planda ve 
(C) koronal planda, kontrast sonrası T1 ağırlıklı 
MR görüntülerinde kitlenin çevresinde daha 
belirgin olmak üzere belirgin kontrastlanma 
gösterdiği izlenmektedir.
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Resim 7. A-E. (A) Aksiyel, (B) Koronal planda, 
kontrast sonrası T1 ağırlıklı MR görüntülerinde 
posterior fossa sağ yarısında (ok), ekstraaksiyel 
yerleşimli, homojen ve belirgin kontrast tutan 
kitle görülmektedir. (C) Sağ eksternal karotis 
arter assendan faringeal arter dalının süperse-
lektif kateterizasyonu (ok) ile yapılan anjiogra-
fide menenjioma ait belirgin hipervaskülarite 
ve tümöral boyanma görülmektedir. (D, E) MR 
perfüzyon (d-rCBV, e-MTT) haritalarında me-
nenjiom ile uyumlu kitlenin artmış kanlanma 
gösterdiği (ok) ve kontrastın uzun süre geçiş 
göstermediği (uzamış geçiş zamanı) görülmek-
tedir (ok).
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gösteren, hem dural hem de pial damarlardan 
beslenen vasküler kitle olarak görülürler.

• MRA ve BTA ile de varsa dural sinüs invaz-
yonu saptanabilir.
Hemanjiom: Benign, non-meningoendo-

telyal mezenkimal vasküler tümörlerdir [1]. 
İntrakraniyal alanda sıklıkla kalvaryum, dural 
venoz sinüsler ve dura mater gibi ekstraaksiyel 
yerleşim gösterirler. Nadiren parankim içinde 
de yerleşim gösterebilirler.

• Kontrastsız BT’de; kalvaryal hemanjiomlar 
sklerotik ve düzgün sınırlı ekspansil lez-
yonlar olarak görülür. Lezyon içerisinde 
trabekule “bal peteği” görünümü tipik olup 
kontrastlı serilerde bu trabeküle alanların 
kontrastlanmadığı, diğer kısımların ise hi-
perdens odaklar şeklinde kontrast tuttuğu 
saptanır (Resim 10A).

• MR incelemede; T1A kesitlerde içeriğindeki 
yağ oranına bağlı milimetrik hiperintensi-
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Resim 8. A-D. (A) Koronal T2 ağırlıklı MR görüntüsünde sağ serebellar hemisfer lateralinde kistik karak-
terde, üst duvarında solid-mural komponenti (ok) bulunan kitle görülmektedir. (B) Koronal kontrast 
sonrası T1 ağırlıklı MR görüntüsünde (ok), aynı kistik kitle görülmektedir, solid-mural komponentin 
ise belirgin kontrastlanma gösterdiği izlenmektedir. (C) Sol vertebral arter enjeksiyonu ile yapılan an-
jiografi, posteroanterior görüntüde (ok) kitlenin solid komponentinin, sağ süperior serebellar arterin 
hemisferik dalı tarafından beslendiği görülmektedir. (D) Koronal planda flat dedektör BT anjiografi 
görüntüsünde solid mural komponentin belirgin tümöral boyanma gösterdiği izlenmektedir.
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telerin de izlendiği hipo-izointens, T2A ke-
sitlerde ise hiperintens karakterde lezyonlar 
olarak görülürler (Resim 10B-D).

• Postkontrast MR serilerinde; diffüz ve yoğun 
kontrastlanma izlenirken, dinamik kontrastlı 
serilerde periferden santrale doğru kontrast-
lanma görülür (Resim 11).

• Anjiografik incelemede, kapiller ve venöz 
fazda yavaş ve persistan kontrastlanma ti-
piktir. Kalsifikasyon varlığı hemanjiomlarda 
tipiktir.
Anjioleiomyoma: Nadiren intrakraniyal 

yerleşim gösteren, düz kas hücreleri tarafın-
dan oluşturulan benign vasküler bir tümördür 
[16]. Bildirilen vakalarda yerleşim yerleri 
dura mater, dural venöz sinüs çevresi ve dip-

loik mesafe olarak bildirilmekle birlikte intra-
parenkimal yerleşim oldukça nadirdir [16-18]. 
Yavaş büyüyen, kanama-rekürrens ve malign 
transformasyonun görülmediği benign lez-
yonlardır [16].
• MR incelemede; T2A ve FLAIR serilerde 

hiperintens, T1A serilerde izointens lezyon-
lar şeklinde görülürler. Postkontrast serilerde 
tümör tabanından başlayan ancak tümör te-
pesine dek ulaşmayan “mum alevi” seklin-
de kısmi kontrastlanma göstermeleri tipiktir 
[16, 19].
Metastazlar: Metastazların görüntüleme 

bulguları primer tümörün tipine göre farklılık 
gösterir. Hipervasküler olan ve hemorajik me-
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Resim 9. A-G. (A) Aksiyel kontrastsız BT, (B) koronal planda T2 
ağırlıklı MR görüntü, (C) sagittal planda T1 ağırlıklı görüntü, (D, 
E) Aksiyel planda FLAIR görüntüleri, (F) aksiyel planda (G) koronal 
planda kontrast sonrası T1 ağırlıklı MR görüntülerinde; sol orta 
kranial fossada ekstraaksiyel yerleşimli, çevresinde ödem bulunan 
ve yoğun kontrastlanma gösteren kitle görülmektedir.
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tastaz yapma ihtimali olan tümörler arasında; 
malign melanom, koryokarsinom, renal hücre-
li karsinom, tiroid kanseri, akciğer kanseri ve 
meme kanseri sayılabilir [20-22].

Hemanjioendoteliyoma: Çeşitli derece-
de malign davranış gösterebilen endoteliyal 
hücreler tarafından oluşturulan çok nadir 
vasküler bir tümördür [23]. Genellikle uzun 
kemikleri tutmaya eğilim göstermekle birlik-
te kraniyal kemik tutulumu oldukça nadir bir 
durumdur [24].

• Radyolojik olarak en sık osteolitik lezyonlar 
şeklinde karşımıza çıkarlar [25]. Kalsifikas-
yon ve periosteal reaksiyon görülmesi olduk-
ça nadir bir durumdur [26].

• MR bulguları nonspesifik olmakla birlik-
te T1A ve T2A kesitlerde lezyon içerisin-
de vasküler yapılara ait akım sinyalsizliği 
gösteren tübüler yapılar izlenebilir [27]. Bu 
belirgin serpentin yapılar tümörün vasküler 
kökeninin indikatörü olarak değerlendirile-
bilir [24].
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Resim 10. A-D. (A) Aksiyel plan BT görüntüsünde heterojen kalsifikasyon içeren sık temporal lob 
yerleşimli kitle görülmektedir. (B) Aksiyel planda FLAIR ve (C) koronal planda T2 ağırlıklı MR 
görüntülerinde heterojen sinyal özelliğinde, çevresinde hemosiderin halkası bulunan lezyon 
görülmektedir. (D) Aksiyel planda flat dedektör BT anjiografi görüntüsünde lezyon içinde punktat 
kalsifikasyon odakları ve hemanjiomlar için tipik olan geç kontrast madde takıntısı izlenmektedir.
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 Nasıl Ayırt Ederiz?-Püf Noktaları 

Etrafında ödem bulunan, çevre yapıları infiltre 
eden veya kitle etkisi oluşturan fokal bir dansite 
veya sinyal değişikliği saptandığında ilk akla ge-
lecek tanılardan biri neoplastik süreçlerdir. An-
cak başta vasküler malformasyonlar, enfeksiyöz 
ve inflamatuvar süreçler, hemorajik vaskülopatik 
durumlar olmak üzere çoğu tümör benzeri lez-
yon bu görünüme sebep olabilir [28, 29]. Ayrıca 
vasküler natürdeki tümörlerin kanama potansi-
yellerinin yüksek olması ve bu nedenle gelişebi-
len hemorajik komplikasyonlar altta yatan neop-
lastik sürecin saptanmasını zorlaştırabilir.

AVM ve AVF’ler bazen tümör benzeri lezyon-
lar olarak karşımıza çıkar [28]. Bazı durumlarda 
bu vasküler malformasyonların etrafında arteriyel 
ve venöz hemodinamik etkiler nedeniyle vazoje-
nik ödem gelişebilir ve kitle etkisine neden olabi-
lir. Yine parsiyel tromboz gelişimi sonucu oluşan 
heterojen kontrastlanma ya da spontan hemoraji 
gelişimi durumlarda özellikle hemorajik tümör-
lerden ayırt edilebilmesi imkansız hale gelir [28]. 
Bu gibi durumlarda takip görüntüleme veya an-
jiyografik inceleme ayırımda yardımcı olabilir. 
Dilate besleyici arterlerin ve drenaj venlerinin 
görülmesi ya da MR ve MRA incelemelerde pul-
sasyon artefaktının saptanması vasküler malfor-
masyon tanısı açısından yönlendiricidir [28].

Özellikle GBM gibi intrakraniyal hemorajiye 
neden olma olasılığı yüksek vasküler tümörle-
rin kanamış vasküler malformasyonlarla ayırıcı 
tanısı da bazen zor olabilmektedir.

Hemorajik bir lezyon değerlendirilirken lez-
yonun irregüler konturlu ve heterojen görü-
nümlü olması ya da multipl sayıda görülmesi 
(özellikle hemorajik metastazlarda) neoplastik 
süreçler açısından uyarıcı olabilir [30-32]. Kont-
rastlı incelemelerde, tümör etrafındaki peritü-
möral vaskülarizasyon ve vasküler erozyona 
bağlı halkasal kontrastlanma bu ayırımda yararlı 
bulgulardandır [33]. Yine belirgin perilezyonel 
ödem neoplastik süreçlerde daha sık görülürken 
akut kanama ile komplike olmuş vasküler mal-
formasyonlarda daha nadir olarak saptanmakta-
dır [34, 35]. Bu gibi kanamış lezyonları değer-
lendirmede anjiografik inceleme de önemli bir 
yöntemdir. Anormal vasküler yapıların görüldü-
ğü ve belirgin AV şantın saptandığı bir kanamış 
lezyon AVM açısından uyarıcı olmalıdır. Ancak 
şu da unutulmamalıdır ki GBM gibi hayli vas-
küler tümörlerde de tıpkı AVM’lerde olduğu 
gibi belirgin AV şant saptanabilir [36, 37]. Bu 
durumun nedeni net olarak bilinmese de neop-
lastik süreçlerdeki pro-anjiojenik faktörlerin 
etkili olduğu düşünülmektedir [38]. Ancak yine 
de AVM’lerin tübüler akım sinyalsizliği içeren 
yapısı, belirgin kontrast tutulumu göstermesi, 
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Resim 11. A, B. (A) Aksiyel planda T2 ağırlıklı MR görüntüsünde (ok) sağ kavernöz sinus dolduran 
hiperintens kitle izlenmekte olup internal karotis arteri çevrelediği görülmektedir. (B) Aynı düzlem-
deki (ok) kontrast sonrası T1 ağırlıklı MR görüntüsünde kitlenin belirgin kontrastlanma gösterdiği 
ve kısmen kavernöz sinüsün lateraline de uzandığı izlenmektedir.
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anjiyografik incelemede dilate vasküler yapılar 
ve nidusun saptanması ile GBM’nin belirgin pe-
rilezyonel ödem içeren düzensiz sınırlı kitlesel 
görünümü ve heterojen kontrastlanması ayırım 
açısından yardımcı bulgulardır.

Bir diğer kafa karışıklığı da kavernöz anji-
omların (KA) tanısında yaşanmaktadır. KA’lar 
bazen kalsifiye glial tümörlere benzemekle bir-
likte, karakteristik hemosiderin rimi ile çevrili 
“patlamış mısır” görünümlü heterojen sinyal 
intensitesindeki yapısı ve belirgin perilezyo-
nel ödem içermemesiyle ayırt edilmesi olasıdır 
[39]. Buna karşılık bazı oligodendroglial tümör-
ler, pilositik astrositom ve disembriyoblastik 
nöroepitelyal tümörlerde tıpkı KA’larda olduğu 
gibi dilate arkuat damarlara rastlanabilir [39]. 
Bu gibi ayırımın zor olduğu durumlarda SWI 
ve T2* GRE gibi MR sekansları oldukça yararlı 
olmaktadır. Özellikle multipl KA’lar hemorajik 
metastazlarla karışabilir. Ancak hemorajik me-
tastazların genellikle inkomplet hemosiderin 
rimi göstermesi ve etraflarında belirgin ödem 
bulunması multipl KA’lardan ayırımında yararlı 
bulgulardandır. Hemanjioblastom ayırıcı tanı-
sında KA’lar da yer almaktadır. Ancak heman-
jioblastomlarda intratümöral kanama nadirken 
KA’larda lezyon içi kanama oldukça sıktır. Yine 
kesintisiz hemosiderin rimi KA’lar için indikatör 
bulgudur [40].

Dural/venöz sinüs kapiller hemanjiomları 
bazı durumlarda kapiller telenjiektazilerle karı-
şabilir. Dural ve venöz sinüs yerleşimli kapiller 
hemanjiomların aksine kapiller telenjiektazile-
rin pons, serebellum ve spinal kord gibi tipik 
yerleşim yerlerinde bulunmaları ayırımda akıl-
da tutulması gereken bir durumdur.

Bir başlık da beyin sapı vasküler malformas-
yonlarına (özellikle kapiller talenjiektazi ve 
KA’lar) açmak gerekirse bazı durumlarda beyin 
sapı tümörlerinden ayırımları oldukça zor olmak-
tadır [41, 42]. Beyin sapı vasküler malformas-
yonlarının aksine beyin sapı gliomlarında nadiren 
kanama görülmekle birlikte anormal vasküler ya-
pıların görülmesi de pek olası değildir [43].

 Preoperatif Hazırlık Süreci 

İntrakraniyal vasküler tümörlerin temel tedavi 
şekli cerrahi yöntemlerdir [44]. Ancak bazı du-

rumlarda cerrahi yaklaşımın komplike olması 
veya masif intraoperatif kanama riskinin yüksek 
olması nedenli cerrahi imkansız hale gelebilir 
[45]. Günümüz mikrocerrahi tekniklerindeki 
gelişmelere rağmen bu vasküler tümörlerin cer-
rahisi sırasında masif kan transfüzyonu gerekti-
recek, hatta hasta hayatının kaybına neden olabi-
lecek derecede ciddi kanama gelişebilir [46]. Bu 
nedenle intrakraniyal vasküler bir lezyon sap-
tandığında lezyonun natürünün çok iyi belirlen-
mesi ve vasküler tümör-vasküler malformasyon 
ayırımının net bir şekilde yapılması gerekir. Bu 
aşamada BT ve MR gibi geleneksel incelemele-
rin yanı sıra anjiyografik ve üç boyutlu görüntü-
leme teknikleri veya flat dedektör BT anjiografi 
gibi yöntemlere başvurulabilir.

Günümüzde vasküler tümörlerin tanı ve teda-
visinde endovasküler yöntemler giderek artan 
oranlarda kullanılmaktadır [47]. Çoğu otorite 
bu tümörlerin preoperative değerlendirilme-
sinde selektif anjiyografik incelemeyi zorunlu 
bir adım olarak görmekte; özellikle tümörün 
vasküler yapısının değerlendirilmesinde, loka-
lizasyon-boyut ve dağılımının saptanmasındaki 
gerekliliğini vurgulamaktadır [44, 48-50].

Sadece tanı değil tedavi aşamasında da endo-
vasküler yöntemlerin önemi artmaktadır. Birçok 
ko-morbiditenin eşlik ettiği hastalarda, ileri evre 
tümörü olanlarda, cerrahi yaklaşıma olanak ver-
meyen lokalizasyonda tümörü olan olgularda 
primer olarak cerrahi tedavi mümkün değildir 
[51]. Hem bu gibi durumlarda hem de yüksek 
kanama riski nedenli radikal rezeksiyon yapıla-
mayan durumlarda endovasküler embolizasyon 
alternatif bir yöntemdir [52, 53]. Preoperatif 
embolizasyon yönteminin en önemli avantaj-
larından birisi de intraoperatif kanama olasılı-
ğını azaltmasıdır [44]. Vasküler tümörlerin bu 
şekilde sağlanan devaskülarizasyonu ile aynı 
zamanda radikal cerrahiye de olanak sağlamış 
olur [44]. Bu sayede çoğu intra ve postoperatif 
komplikasyonun önüne geçilmiş olacaktır.

American Society of Interventional and 
Theuropatic Neuroradiology’nin 2001 yılında 
preoperatif tümör embolizasyon amaçlarını 8 
başlık halinde yayınlamıştır [54]:
1. Cerrahi olarak ulaşılamayan arteriyel besle-

yicileri kontrol etmek
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2. Kan kaybını azaltarak cerrahi mortalite-mor-
biditeyi azaltmak

3. Operasyon zamanını kısaltmak
4. Total cerrahi rezeksiyon şansını arttırmak
5. Çevre normal yapılara olan zararı azaltmak
6. Ağrı şiddetini azaltmak
7. Beklenen tümör rekürrens oranını azaltmak
8. Cerrahi komplikasyonları azaltmak için tü-

mörün cerrah tarafından daha iyi görülebil-
mesini sağlamak.
Preoperatif embolizasyon öncesi tümörün 

arteriyel besleyicileri, hemodinamik karakte-
ri, venöz drenaj paterni ve anastomotik yapısı, 
olası vasküler varyasyonlar değerlendirilmeli-
dir. Tüm olası vasküler anastomozlar, özellikle 
de internal-eksternal karotis arter anastomozla-
rı ortaya konmalıdır [54]. İdeal bir tümör em-
bolizasyonu; tümör içindeki küçük damarların 
dahi embolize edildiği, ancak çevre normal 
dokuların korunduğu bir doğrultuda olmalıdır 
(Resim 12) [54]. Tümör embolizasyonunda 
sıvı veya partikül embolizan ajanlar sıklıkla 
kullanılmaktadır. Embolizasyon sonrası cerrahi 
zamanlaması tümör tipine, karakterine ve vas-
külarizasyon derecesine bağlı olmakla birlikte 
genelde 24-48. saatler içinde uygulanır [54].

Tümörle ilişkili damarlar hariç diğer damarla-
ra olan embolizan ajan reflüsü endovasküler em-

bolizasyonun majör komplikasyonlarındandır 
[54]. Uygun boyutta embolizan ajan seçimi, ge-
çici balon oklüzyon uygulanması gibi yöntem-
lerle bu komplikasyonun önüne geçilebilir [54]. 
Yine kraniyal sinir paralizileri, iskemik ataklar, 
oftalmik arter oklüzyonuna bağlı körlük gelişimi 
diğer olası komplikasyonlar arasındadır [54].

Son olarak, tümörlere yönelik endovaskuler 
olarak embolizasyonun dışında intraarteriyel 
kemoterapi uygulaması da yapılabilir. Bu sa-
yede daha yüksek oranda kemoterapötik ajan 
tümör içerisine verilmekle birlikte sistemik 
toksik etkilerden de kaçınılmış olur [54].
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İntrakranial Vasküler Tümörler: Malformasyonlar ile 
Ayırıcı Tanısı ve Operasyon Öncesi Hazırlık
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Sayfa 13
Etrafında ödem bulunan, çevre yapıları infiltre eden veya kitle etkisi oluşturan fokal bir dansite veya 
sinyal değişikliği saptandığında ilk akla gelecek tanılardan biri neoplastik süreçlerdir. Ancak başta 
vasküler malformasyonlar, enfeksiyöz ve inflamatuvar süreçler, hemorajik vaskülopatik durumlar 
olmak üzere çoğu tümör benzeri lezyon bu görünüme sebep olabilir.

Sayfa 13
Hemorajik bir lezyon değerlendirilirken lezyonun irregüler konturlu ve heterojen görünümlü olma-
sı ya da multipl sayıda görülmesi (özellikle hemorajik metastazlarda) neoplastik süreçler açısından 
uyarıcı olabilir.

Sayfa 14
Bu nedenle intrakraniyal vasküler bir lezyon saptandığında lezyonun natürünün çok iyi belirlenmesi 
ve vasküler tümör-vasküler malformasyon ayırımının net bir şekilde yapılması gerekir. Bu aşamada 
BT ve MR gibi geleneksel incelemelerin yanı sıra anjiyografik ve üç boyutlu görüntüleme teknikleri 
veya flat dedektör BT anjiografi gibi yöntemlere başvurulabilir.

Sayfa 14
Preoperatif embolizasyon yönteminin en önemli avantajlarından birisi de intraoperatif kanama ola-
sılığını azaltmasıdır. Vasküler tümörlerin bu şekilde sağlanan devaskülarizasyonu ile aynı zamanda 
radikal cerrahiye de olanak sağlamış olur. Bu sayede çoğu intra ve postoperatif komplikasyonun 
önüne geçilmiş olacaktır.

Sayfa 15
İdeal bir tümör embolizasyonu; tümör içindeki küçük damarların dahi embolize edildiği, ancak çevre 
normal dokuların korunduğu bir doğrultuda olmalıdır.
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1. Aşağıdakilerden hangisi şant içeren bir serebral vasküler malformasyon değildir?
a. AVM
b. Serebral Proliferatif Anjiyopati
c. Dural/Pial Arteriovenöz fistül
d. Karotikokavernöz Fistül
e. Kavernöz malformasyon

2. Serebellar hemanjioblastom için hangisi/hangileri doğrudur?
I.  Erişkinlerde primer posterior fossa tümörlerinin yaklaşık %7’sini oluştururlar.
II.  %40-50 oranında Von Hippel-Lindau hastalığı ile birliktelik gösterirler.
III. Serebellar hemisfer, vermis ve spinal kord en sık yerleşim yerleridir.
IV. Tipik görüntüleri solid lezyonlardır.
V. Saf solid, hemorajik veya mikst sekilde de görülebilirler.

a. I-II
b. I-III-V
c. II-III
d. II-III-IV
e. I-IV-V

3. Hangisi preoperatif tümör embolizasyonunun amaçlarından değildir?
a. Cerrahi olarak ulaşılabilen arteriyel besleyicileri kontrol etmek.
b. Kan kaybını azaltarak cerrahi mortalite-morbiditeyi azaltmak.
c. Operasyon zamanını kısaltmak ve total cerrahi rezeksiyon şansını arttırmak.
d. Çevre normal yapılara olan zararı azaltmak.
e. Ağrı şiddetini azaltmak.

4. Serebral arteriyovenöz malformasyonlar için hangisi/hangileri doğrudur?
I.  Kapiller yatak içermeyen bir nidus, genişlemiş besleyici arterler ve dilate boşaltıcı venlerden oluşur.
II.  Şant içerebilir.
III. Besleyici arter, nidus ve boşaltıcı venlerden oluşan 3 komponenti vardır.
IV. Hemen her zaman kitle etkisi bulunur.
V.  Nidus içinde daima normal beyin parankimi bulunur.

a.   I-II b.   I-III c.   I-II-III d.  I-V e.   IV-V

5. Glioblastoma multiforme için hangisi/hangileri doğrudur? 
I. En nadir görülen primer beyin tümörüdür.
II. Tipik olarak supratentoriyal alanda ve derin beyaz cevherde yerleşim gösterirler. 
III. İçinde kistik-nekrotik alanların ve neovaskülarizasyonun izlendiği hipersellüler tümörlerdir.
IV. Bazal ganglion ve korpus kallozum invazyonu görülmez.
V. Korpus kallozum invazyonu sonucu “kelebek gliom” görüntüsü oluşturur.

a. I-II b.   I-III-IV c. II-III d.   II-III-V e.   IV-V

Cevaplar: 1e, 2b, 3a, 4c, 5d

İntrakranial Vasküler Tümörler: Malformasyonlar ile 
Ayırıcı Tanısı ve Operasyon Öncesi Hazırlık
Osman Kızılkılıç, Emel Üre
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Beyin Gliomlarında MRS’nin Katkısı

Beyin Gliomlarında Perfüzyon Ağırlıklı 
Görüntüleme

Beyin Gliomlarında Fonksiyonel MRG

Beyin gliomlarında kullanılan nöroradyoloji 
yöntemleri ve temel işlevleri Tablo 1’de özet-
lenmiştir.

Gliomlar erişkinlerde en sık görülen beyin 
neoplazmı olup, majör mortalite ve morbidite 
sebeplerindendir. Revize edilen Dünya Sağlık 
Örgütü (WHO) sınıflandırmasına göre merkezi 
sinir sistemi tümörleri mikroskopik görüntüle-
me temelli gruplandırılmıştır [1, 2]. Bu sınıf-
landırmada nöroepitelyal tümörler astrositik 
neoplazmlar, oligodendroglial, oligoastrositik, 
ependimal ve koroid pleksus tümörleri olarak 
ayrılmıştır. Tümörün evresi malignite derecesini 
göstermekte olup, sağkalım ve prognoz ile yakın 
ilişkilidir. Gliomların evrelemesi histopatolojik 
olarak kontrolsüz büyümeyi gösteren mitotik 
aktivite, nekroz ve infiltrasyonun varlığı, tümö-
rün vaskülaritesi göz önünde alınarak yapılır 
[3]. Derece I’ den (en iyi prognoz), derece IV’e 
kadar derecelendirilir. I-II düşük derece, III-IV 
yüksek derece kabul edilmiştir [4]. Yüksek dere-
celi gliomlarda artmış sellülarite, hücrelerde ati-
pi, mitotik aktivitede artış görülürken, derece IV 
glioblastomada ek olarak endotelyal hiperplazi, 
nekroz ve anjiogenez görülmektedir.

Primer beyin tümörlerinde nörogörüntüleme-
nin en önemli rolü tümöre bağlı yapısal ano-
malileri ve tümörün komplikasyonlarını değer-
lendirmektir. Son yıllarda manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG)’nin görevi de ileri görün-
tüleme yöntemleri ile dokunun morfolojik gö-
rüntülenmesinden çok fonksiyonel, metabolik, 
sellüler karakterizasyonuna ve buna ikincil tü-
mörün biyolojik davranışı ile ilgili fikir sahibi 
olup, tümörün tanısı, derecesi, tedaviye yanıtı 
ve prognozunu ön görmek şeklinde değişmiş-
tir. Klinik kullanımda kendine yer edinen ni-
celiksel nörogörüntüleme yöntemleri ile tümör 
spesifik yeni tedavi seçeneklerinin geliştirilme-
si, uygun ajanın seçilimi, tedaviye bağlı erken 
dönem yanıtın ve başarısızlıkların görüntülen-
mesi daha kolay hale gelmiştir.

 KONVANSİYONEL GÖRÜNTÜLEME 

Primer beyin tümörlerinin saptanmasında 
konvansiyonel MRG primer görüntüleme yön-
temidir. Günümüzde 1,5 Tesla ve daha güçlü 
MR sistemleri gliomların anatomik-morfolojik 
görüntülemesinde yüksek çözünürlük ile üstün 
kalitede değerlendirme imkânı sağlar. Gliom 
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görüntülemesinde T2 ağırlıklı (A), FLAIR, du-
yarlılığa dayalı görüntüleme, kontrast madde 
öncesi ve sonrasında T1A görüntüleme rutin 
uygulamada kullanılan sekanslardır. Güçlenen 
gradiyentler ve artan manyetik alan gücü sa-
yesinde 3 boyutlu hacim görüntüleme yaygın 
olarak kullanılır hale gelmiştir.

Konvansiyonel MRG ile lezyon saptandığın-
da ilk yapılması gereken demiyelinizan lezyon, 
apse, parankimal hematom ve ensefalit gibi 
durumlarla ayırıcı tanısının yapılmasıdır. Be-
yin tümörlerinin tanısı lezyonun T1 ve T2 re-
laksasyon özelliği ve oluşturduğu kitle etkisine 
dayanarak yapılır. Konvansiyonel görüntüleme 
tümörün lokalizasyonu heterojenitesi, vasküla-
rizasyon, kontrast tutulumu, peritümöral öde-
mi, önemli anatomik- fonksiyonel merkezlere 
yakınlığı, ventriküler sistem, vasküler yapılar, 
kranial sinirler ile ilişkisinin değerlendirilme-
sinde primer rol oynar. Nekroz [glioblastoma 
multiforme (GBM)], hemoraji (yüksek dereceli 
gliom), kistik oluşumlar, kalsifikasyon (oligo-
dendrogliom) gibi sekonder tümör bulguları 
ayırıcı tanıda yol göstericidir [5, 6]. Peritümö-
ral ödem ve kontrast tutulumu kan beyin bari-
yeri (KBB) hasarı sonucu gerçekleşip daha çok 

yüksek dereceli gliomlarda izlenir (Resim 1). 
Bununla birlikte kontrast tutmayan gliomların 
yaklaşık 1/3’ünün yüksek dereceli olduğu gös-
terilmiş olup, tümörün kontrastlanma özelliği 
ile evresi arasında her zaman korelasyon olma-
dığı akılda tutulmalıdır. T2A/FLAIR’de tümö-
rü çevreleyen hiperintensite, tümöral infiltras-
yon ve vazojenik ödemin bir arada oluşturduğu 
“peritümöral ödem” olarak adlandırılır [7, 8]. 
Yüksek mitotik aktivite ve proliferasyona ikin-
cil yetersiz perfüzyon, glioblastomlar için tipik 
bulgu olan nekroz ile sonuçlanır. T1A’da lez-
yona kıyasla daha az kontrast tutan nekrotik 
odaklar, tümöre düzensiz halkasal kontrastlan-
ma görünümünü verir. Kontrastlanma pater-
ni ve derecesi kitlenin aktif tümör odağına ve 
nekroz derecesine bağlı değişir. Ancak yüksek 
dereceli gliomların bir kısmında nekroz, belir-
gin ödem ve kontrast tutulumu görülmeyebilir. 
Bu gibi durumlarda konvansiyonel MRG dere-
celemede yetersiz kalmaktadır. Gliomların yapı 
itibariyle düzensiz sınır, heterojen içyapı, hete-
rojen kontrastlanma özelliği göstermesi ve çev-
re parankimi distorsiyona yol açma eğiliminde 
olması, tedavi takibinde yanıtı ve progresyonu 
değerlendirmede güçlük yaratır. Bu da takipte 

Tablo 1: Görüntüleme yöntemleri ve beyin tümörlerinde başlıca kullanım amaçları

Görüntüleme tekniği Kullanım alanı

BT Kitle etkisi, hidrosefali, herniasyon, hemoraji, kalsifikasyon

Pre-Post kontrast T1 Kontrastlanma özelliği, nekroz,  
 tümörün kontrastlanan komponenti

T2 / T2 FLAIR Peritümöral ödem  
 (vazojenik ve infiltratif ödem), 
 Tümörün kontrastlanmayan komponenti

T2*, duyarlılık görüntüleme (SWI) Kan ürünleri, kalsifikasyon,  
 RT’ye sekonder mikrohemorajiler

DAG / ADC Artmış sellüleritede ADC’de azalma, post- operatif hasar

DTG Navigasyon/cerrahi planlama öncesi traktografi

PAG (en sık DSC) Tümör/doku vaskularitesi

MR spektroskopi Dokunun metabolik profili

fMRG Pre-operatif fonksiyonel haritalama

ADC: görünür difüzyon katsayısı; BT: bilgisayarlı tomografi; DSC: Dynamic susceptibility contrast-enhanced; DTG: difüzyon 

tensör görüntüleme; DAG: difüzyon ağırlıklı görüntüleme; fMRG: fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme; SWI: 

duyarlılığa dayalı görüntüleme
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kontrast tutulumuna yönelik oluşturulan Mac-
Donald kriterlerine ek FLAIR ve T2A görün-
tülemede sinyal değişikliklerini temel alan 
RANO kriterlerine ihtiyacı doğurmuştur [9].

Gliomlarda tedavi seçenekleri cerrahi sonrası 
radyoterapi (RT) ve eş zamanlı adjuvan kemo-
terapi (Temozolomid, Bevacizumab) kullanı-
mıdır. Tedaviye yanıtı değerlendirmede en sık 
kullanılan kontrastlı MRG’dir. Tedaviye yanıt, 
kitlenin ekspansiyonu, kontrast tutan kompo-
nentinde kontrastlanmada azalma olarak belir-
tilebilir. Takip tetkiklerinde boyut artışı “prog-
resyon” kabul edilir. RT sonrası 6-12 ay arası 
yoğun ödemin baskın olduğu “radyonekroz” 
görülebilir [10, 11]. RT ile eş zamanlı Temo-
zolomid (TMZ) tedavisi hemen sonrası erken 
dönemde klinik kötüleşme olmadan tümör bo-
yutunda artış, hücre yapısı-metabolizmasında-

ki değişiklikler ve KBB’de bozulma sonucu 
kontrast tutulumunda artış ile 6 aylık takipte 
boyut olarak stabilite veya küçülme görülmesi 
“psödoprogresyon/yalancı progresyon” olarak 
adlandırılır (Resim 2) [12, 13]. Anti-VEGF 
monoklonal antikoru olan antianjiojenik ajan-
ların kullanımı sonrası tümör kontrastlanma-
sında hızlı gerileme ise “yalancı yanıt” olarak 
tanımlanır [11, 14]. Tariflenen tedaviye ikincil 
değişikliklerin saptandığı aşamada nüks olgu-
lardan ayrımı tedavi programını yönlendirme 
ve sağkalım açısından son derece önemlidir. 
Ancak bu ayrım konvansiyonel görüntüleme 
ile çoğu kez mümkün olamayabilir. Tümör 
anjiogenezini görüntülemede mikrovasküler 
içyapı ve hemorajik içeriğe duyarlı gradient 
eko teknikleri ve duyarlılığa dayalı görüntü-
leme (SWI) sekansından da yararlanılabilir. 

Resim 1. A-F. Konvansiyonel görüntüleme. 18 yaşında derece I pilositik astrositomlu hastada aksi-
yel FLAIR (A), pre-post kontrast (B, C) T1A’da sol talamus ve hipokampus düzleminden inferiorda 
mezensefalon ve pons sol yarımına uzanım gösteren, lobüle konturlu kitle lezyonu izlenmektedir. 
Kitle lezyonunun çevre parankimi ittiği ve orta hat yapılarında minimal şifte yol açtığı izlenmek-
tedir. Prekontrast ve postkontrast T1A’da düzensiz halka tarzında kontrastlanma paterni dikkati 
çekmektedir. 70 yaşında derece IV gliomlu erkek hastada aksiyel FLAIR (D), pre-post kontrast T1A’da 
(E, F) sağ temporooksipital bölgede geniş intraaksiyel kitle izlenmektedir. Postkontrast T1A’da (F) 
lezyonun santralinde geniş kistik/nekrotik alanlar ve düzensiz yoğun heterojen kontrastlanma pa-
terni dikkati çekmektedir. Kitle komşuluğundaki dural yapılarda kalınlaşma ve lateral ventriküller 
ve interpedinküler sistern boyunca kontrast tutulumu leptomeningeal yayılımı düşündürmektedir.
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SWI sekansı kan ürünü, kalsifikasyon, demir 
içeriğine duyarlı, yüksek çözünürlüklü T2 ağır-
lıklı tekniktir [15, 16]. Yapılan bir çalışmada 
yüksek dereceli gliomlarda SWI sekansında 
düşük dereceli gliom ve lenfomalardan farklı 
olarak artmış intratümöral duyarlılık değişimi 
görüntülenmiştir [17]. Takipte konvansiyonel 
sekanslara ek alınan SWI sekansı RT’ye ikincil 
mikrohemorajileri ve antianjiojenik ajan teda-
visi altında mikrovasküler değişiklikleri sap-
tamada kullanışlı olsa bile tedavi yanıtı-nüks 
ayrımında konvansiyonel MRG tekniklerinin 
büyük sınırlamaları bulunmaktadır.

Aynı derecelemeye sahip gliomlarda teda-
viye farklı yanıt-biyolojik davranış izlene-
bilir. Bu özellik son yıllarda immunohisto-
kimyasal, moleküler araştırmaya ve spesifik 
tedavi protokollerinin geliştirilmesine neden 
olmuştur. WHO sınıflandırması tümörün ana-
tomik lokalizasyonu, boyutu, cerrahi erişile-

bilirlik veya rezektabilitenin derecesi, biyo-
lojik davranış, tedaviye yanıtın ön görülmesi 
gibi önemli konularda yetersiz kalmaktadır. 
Benzer şekilde konvansiyonel görüntüleme 
de bu kriterleri öngörmede sınırlıdır. Tüm bu 
nedenlerden ötürü MR spektroskopi, perfüz-
yon ağırlıklı görüntüleme, difüzyon tensör 
ve difüzyon ağırlıklı görüntüleme gibi fonk-
siyonel görüntüleme teknikleri ile tedaviyi 
yönlendirme, erken tedavi yanıtını değerlen-
dirme, öngörme ve evrelemede sınırlar aşıl-
maya çalışılmaktadır.

 KONVANSİYONEL GÖRÜNTÜLEME 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG) su 
moleküllerinin bulundukları dokularda termal 
enerjileri nedeni ile rastgele hareketlerini ince-
leyen fonksiyonel bir yöntemdir. Difüzyonun 
kantitatif değerlendirilmesi görünür difüzyon 
katsayısı (ADC) ölçümleri ile mümkündür. E
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Resim 2. A-F. Psödoprogresyon. GBM tanılı 33 yaş erkek hastanın erken postoperatif dönem (A, B) 
ve RT sonrası 4. ay (C, D) sırasıyla elde olunan T2A ve post kontrast görüntüler. RT’yi takiben 4. 
ayda operasyon lojunda yeni gelişen, nüks açısından şüpheli kitlesel kontrast tutulumu izlenmekte. 
Aynı dönemde gerçekleştirilen perfüzyon ağırlıklı görüntülemede (E) kontrast tutulumuna karşılık 
gelen alanda azalmış rCBV değerlerinin izlenmesi görünümün psödoprogresyona ait olduğunu 
düşündürmektedir. Tedaviyi takip eden 7. ayda elde olunan kontrol post kontrast T1A’da (F) kon-
trast tutulumunda belirgin gerileme görülmekte.
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Gliomlarda tümör derecesi ve sellüleritesi, 
post-operatif hasar, peritümöral ödem ve beyaz 
cevher bütünlüğü gibi 4 önemli özelliğin de-
ğerlendirmesi DAG’ın başlıca kullanım alan-
larıdır.

ADC ve Gliom Derecesi: Gliomlarda te-
davi kararını ve prognozu etkileyen en önemli 
faktör tümör evresidir. Gliomların histopato-
lojik ayrımında sellülerite, mitotik aktivite, 
anjiogenez ve nekroz gibi patolojik belirteç-
ler kullanılır. DAG’ın gliom derecelemesinde 
ana hedefi “sellülerite” nin kantitatif analizidir. 
Sellüleritesi yüksek tümöral dokularda hücre 
membranının yüksek yoğunluğu su molekülle-
rinin difüzyonunu kısıtlar, buna bağlı DAG’da 
hiperintensite ve ADC değerleri elde edilir. 
ADC sellüleritenin kantitatif biyobelirteci ka-
bul edilir. Gliomlarda derece arttıkça difüzyon 
kısıtlamasında artış, dolaylı olarak ADC değer-
lerinde azalma dikkat çekicidir (Resim 3) [18, 
19]. Lenfomalar özellikle daha sellüler olma-
ları nedeniyle gliomlara göre daha düşük ADC 
değeri gösterir [20, 21]. Gliomların heterojen 
içyapısı ve tümör hücrelerinin dağılımı, aynı 

tümör içerisinde farklı derece tümör odakları-
na, bu da ADC değerlerinde örtüşmelere ve bu 
tekniğin tanısal değerinde azalma yaratır. Böy-
le durumlarda kalitatif ADC haritaları, ADC 
histogramları ve buna göre birkaç yerden yapı-
lan ilgi alanı örneklemeleri aktif tümör odağını 
göstermede ve biyopsi öncesi kılavuzlukta ba-
şarılı olabilmektedir [8]. Tümör takibinde ADC 
değerlerinde azalma sıklıkla tümör evresinde 
bağımsız kötü prognoz ile ilişkili olup, malign 
transformasyon açısından ipucu verir.

 DAG ve Post-Operatif Hasar 

Post-operatif erken dönemde cerrahi hasar, 
vasküler yaralanma, iskemi ve tümör devas-
külarizasyonuna ikincil devitalize dokular 
difüzyon kısıtlaması gösterirler. Bu alanların 
uzun dönemde ensefalomalazi ve gliotik sin-
yal değişikliklerine dönüştüğü bilinmektedir. 
Takip incelemelerinde kontrast tutulumunda 
artış ve ADC değerlerinde düzelme, devitalize 
doku-tümör rekürrensi ayrımında önemlidir. 
Tümör içeriğinde yüksek sellüleriteye bağlı 
ADC değerinde azalma daha çok “rekürrens” E
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Resim 3. A-F. Gliom tiplendirme: DAG. Derece I (A, B), derece III (C, D) ve derece IV (E, F) gliomlu olgu-
ların sırasıyla post kontrast T1A ve ADC haritaları. Derece arttıkça hücresel içerik ve yoğunluğa bağlı 
olarak ADC değerinde azalma izlenmektedir.
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i düşündürür [22]. Cerrahi sonrası post-kont-
rast T1A’da yeni ortaya çıkan kontrast tutulum 
odakları için DAG çalışılıp, mümkünse rutin 
görüntüleme protokolüne dahil edilmelidir.

 ADC ve Peritümöral Ödem 

Klatzo ödem tiplerini hücre hasarı (sitotok-
sik) ve KBB yıkılımına bağlı (vazojenik) ol-
mak üzere ikiye ayırmıştır [23]. Akut serebral 
enfarktta görülen sitotoksik ödemde ekstra-
selüler sıvının hücre içerisine girmesi sonucu 
ekstraselüler sıvıda azalma düşük ADC değer-
lerine neden olur. Vazojenik ödem ise hücre 
geçirgenliğinde artışa ikincil oluşur. İntrakra-
nial tümörlerde ödem KBB’de bozulma, ka-
piller geçirgenlikte artışı ile oluşur.T2/FLAIR 
ağırlıklı görüntülerde tümörü çevreleyen hi-
perintensite tümöral infiltrasyon ve vazojenik 
ödemin bir arada oluşturduğu “peritümöral 
ödem” veya “infiltratif ödem” olarak adlandı-
rılır. Post-kontrast görüntülemede kontrast tut-
mayan alanlar olarak görülür. Metastatik beyin 
tümörlerinde ise hücre infiltrasyonun eşlik et-
mediği vazojenik ödem izlenir. Çeşitli yayınlar 
bulunmakla birlikte güncel çalışmalar ADC de-
ğerinin tümör ve peritümöral ödem ayrımında 
etkili olmadığını göstermektedir [24].

Difüzyon tensör görüntülemede yüksek çö-
zünürlüğe sahip ve en az 6 düzlemde difüzyon 
hareketine duyarlı sekans uygulanır. Beyin do-
kusunda suyun difüzyonunun hangi yönlerde 
ne miktarda kısıtlandığını tanımlar ve çeşitli 
yazılımlar ile difüzyon ağırlıklı görüntülerden 
farklı olarak difüzyon haritaları elde edilir. Bu 
teknik beyin içerisindeki beyaz cevher trakt-
larının seyri, mikro yapısı ve varlığını göster-
mede üstün bir yöntemdir. Üç boyutlu T2 ve 
post-kontrast SPGR sekansların özel yazılımlar 
yardımıyla işlenmesi sonucu oluşturan “fiber 
traktografi” yapısal bütünlüğü göstermesi ve 
trakt yönü hakkında üç boyutlu bilgi vermesi 
nedeniyle cerrahi öncesi özgün beyaz cevher 
yolakların haritalandırılması ve korunmasında 
yol göstericidir. Beyaz cevher görüntülemede 
en sık kullanılan fraksiyonel anizotropi (FA) 
haritalarıdır. FA dokuda moleküler difüzyonun 
koheransını gösterir ve günümüzde beyaz cev-
her bütünlüğünün değerlendirilmesinde indeks 

değer olarak kabul edilir. Inoue ve ark.ları [25] 
çalışmasında düşük derece gliomlarda, yüksek 
derece ile karşılaştırıldığında FA değerinde an-
lamlı azalma bulurken eşik FA değerini 0,188 
olarak tanımlamışlardır. Peritümöral invazyon 
tümör agresifliğinin önemli bir göstergesi olup, 
peritümöral ödem ve tümör hücrelerinin su-
perpozisyonu konvansiyonel MRG’nin tanıda 
değerini sınırlamaktadır. Yüksek dereceli gli-
omların çevresinde T2A’da hiperintens görün-
tülenen peritümöral alan ödem, kitle etkisi ve 
peritümöral invazyon birleşiminden oluşur ve 
bu alandan tipik olarak düşük FA değeri elde 
edilir [26, 27]. Gliomlar fonksiyonel kortikal 
yapıları ve ilgili beyaz cevher yolaklarını yıkı-
ma uğratıp etkileyebilir. İnfiltratif gliomlarda 
beyaz cevher yolaklarında yıkım ve destrüksi-
yon; metastaz ve düşük derece tümörlerde ise 
yolaklarda yer değiştirme-itilme görülür [26]. 
Bu davranış patern farklılığı, tensör görüntü-
lemenin ayırıcı tanıda katkı sağladığı diğer bir 
noktadır. Traktografi kortikospinal yolak ve 
tümör ilişkisini gösterdiğinden tümör rezek-
siyonu öncesinde beyaz cevher bütünlüğünün 
gösterilmesinde de başarı ile kullanılabilmek-
tedir. DTG ve fonksiyonel MR görüntüleme 
(fMRG) kombinasyonu intraoperatif kortikal 
stimülasyona ihtiyacı ve cerrahi için ön görü-
len zamanı azalttığından, beyin fonksiyonlarını 
riske atmadan gerekli olan rezeksiyonun tipi ve 
derecesinde cerrahi planlamaya kılavuzluğu ile 
nöronavigasyona olanak sağlamaktadır.

 MR SPEKTROSKOPİ 

 MR Spektroskopi ve 
 Gliom Derecelemesi  

MR spektroskopi doku hakkında biyokim-
yasal ve metabolik yönden bilgi veren non-in-
vazif bir tekniktir. 1H- spektrumu dokuda belli 
volümde metabolit sayı ve çeşitliliğinin grafiğe 
yansıtılmasıdır. Konvansiyonel MRG’nin ye-
tersiz kaldığı farklı tümör tiplerinin ayrımı, de-
rece, progresyon, tedaviye bağlı değişikliklerin 
nüksten ayrımı ve tedaviye yanıt konusunda 
yeterli bilgi sağlamaktadır. Beyin tümörlerin-
de tipik olarak nöronal hasara ikincil N- aseti-
laspartat (NAA) azalması izlenir. Kolin (Cho) 
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hücre membran proliferasyonu ve kreatin (Cr) 
beyin enerji metabolizması göstergesidir. Pri-
mer beyin tümörlerinde beklenen spektrosko-
pik görünüm: NAA’da azalma veya silinme, 
laktat ve lipidde artma, Cho’da artma, Cr’de 
azalmadır [28].

Nörogörüntülemede yapılması gereken en 
önemli ayırıcı tanı, neoplastik-nonneoplastik 
veya düşük-yüksek derece tümör ayrımıdır. 
Çalışmalar kısa ve uzun eko zamanlarında 

elde olunan MR spektroskopinin gliomlarda 
düşük-yüksek derecenin, özellikle de derece 
III-IV gliomların ayrımında başarılı olduğunu 
göstermiştir [29]. Yüksek dereceli gliomlarda 
derece ile orantılı olarak kolin pikinde artış 
beklenir. Bir çalışmada ise Cho pikinin primer 
beyin tümörü histopatolojik ayrımında spesifi-
tesi düşük olduğundan Cho/Cr oranının tanıda 
daha değerli olduğu savunulmuştur [30]. Gli-
omlarda mitotik aktivite ve tümör hücre pro-

Resim 4. A-C. Gliom tiplendirme: MRS. 33 yaşında 
derece I gliomlu kadın hastada (A) aksiyel FLAIR 
kesitte sol posterior parietal yerleşimli kitle ve bu 
lokalizasyondan elde olunan kısa TE MRS eğrisi 
izlenmektedir. Düşük dereceli olgularda spektral 
inceleme normal parankim ile tamamen ben-
zer eğri paternleri gösterebilir. Bu gibi durum-
larda ayırt edici tek spektral bulgu kısa TE MRS 
örnekleminde gözlemlenen myoinositol piki ola-
bilir. Derece III anaplastik astrositom tanısı alan 
kadın hastada sol temporal yerleşimli kitle loka-
lizasyonunda orta TE ile gerçekleştirilen spektral 
örneklemde (B) nöronal marker NAA seviyesinde 
azalma, mitotik aktive markeri kolinde artış izlen-
miş olup Cho/NAA oranı 1,34 bulunmuştur. 40 
yaşında, Glioblastomlu kadın hastada (C), FLAIR 
kesitte tektal yerleşimli kitle izlenmekte olup, ki-
tle lokalizasyonundan sırasıyla elde edilen orta 
ve kısa eko spektral örneklemler izlenmektedir. 
Orta TE MRS’de  nöronal marker olan NAA pi-
kinde belirgin azalma izlenmekte olup, Cho/
NAA oranı 4,6 bulunmuştur. Kısa eko spektral in-
celemede laktat ve lipid pikinin bulunması yük-
sek dereceli glial kitleyi düşündürmektedir.
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liferasyonu prognozla sıkı bağlantılıdır. Ki-67 
tümör hücrelerinde proliferasyon göstergesi 
olan bir antikordur. Gliomlarda Ki-67 indek-
sinin histolojik dereceden daha iyi prognostik 
belirteç olduğu gösterilmiştir [31]. Difüzyon 
ve perfüzyon ağırlıklı görüntülemelerde artmış 
perfüzyon ve yüksek sellülerite yüksek mitotik 
aktivitenin indirekt göstergesidir. Çalışmalarda 
Kolin pikinin Ki-67 proliferasyon indeksi de-
ğeri ile güçlü bir korelasyon gösterdiği, proli-
ferasyon ve malignite derecesini yansıttığını 
gösterilmiştir [32]. Yüksek dereceli gliomlarda 
düşük olanlara göre Cho/NAA ve Cho/Cr oran-
larının belirgin yüksek olduğu görülmüştür. 
Ki-67 indeksi ile Cho/Cr oranı arasında para-
lellik bulunmuş olup tümör evrelemede en et-
kin spektroskopik ölçüt Cho/Cr oranıdır [33]. 
Düşük derece tümörlerde ise miyoinositol/Cr 
oranında artış ve miyoinositol piki dikkat çeki-
ci olup derece III ve IV tümörlerde normal be-
yin parankimine göre daha düşük bulunmuştur. 
Yüksek dereceli gliomlara eşlik eden infiltratif 
ödem ile metastatik lezyon çevresi vazojenik 
ödemden yapılan ölçümlerde, gliomlarda Cho/
NAA ve Cho/Cr değerlerinde anormal artış ta-
nımlanmaktadır (Resim 4). Klinik pratikte kar-
şılaşılan psödoprogresyon, radyasyon nekrozu 
olgularında, bu metabolit oranlarında nekrozu 
işaret eden lipid/laktat yükseltisi izlenmektedir.

 MR Spektroskopi: 
 Radyonekroz-Rekürrens Ayrımı 

Beyin tümörlerinde tedavi sonrası değişik-
likler görüntülemede tipik bulgulara sahip ol-
madığından radyolog ve beyin cerrahları için 
kafa karıştırıcı tanısal bir sorundur. Gliom-
ların heterojen içyapısı ve tümör içerisinde 
histopatolojik çeşitliliği bu durumu daha da 
zora sokmaktadır. Post-kontrast T1A’da rezi-
dü ve radyonekroz odakları düzensiz periferal 
kontrastlanan kaviter alanlar olarak görülür. 
Konvansiyonel görüntülemeye ek ileri MR gö-
rüntüleme yöntemleri kafa karışıklığının gide-
rilmesine yardımcıdır. Radyasyona ikincil en 
sık rastlanan değişiklik 1 ila 4. aylarda NAA 
değerinde düşmedir. Cho/Cr veya Cho/NAA 
oranında, Cho düzeyinde kontralateral normal 
parankime göre artış aktif tümör varlığını dü-

şündürür. Cho seviyesinde anlamlı düşme, eşli-
ğinde lipid ve laktat pikleri tanıyı radyonekroza 
kaydırır [34]. Bir çalışmada Laktat/Cho oranın-
da radyonekrozlu olgularda rekürrense nazaran 
anlamlı artış saptanmıştır. Radyoterapi sonrası 
Cho’da düşme parsiyel remisyon, Cho’da deği-
şiklik olmaması veya artış progresyonun gös-
tergesidir [35].

GBM, gliomlar arasında en sık nekrotik 
odaklar bulunduran tümördür. Yüksek mitotik 
aktivite ve proliferasyona ikincil yetersiz per-
füzyon ve hipoksi tümör anjiogenezini ve anor-
mal neovaskülarizasyonu indükleyen en önem-
li etkendir. Laktat normal beyin dokusunda 
saptanmayan anaerobik metabolizma ürünüdür 
ve dokuda hipoksiyi gösterir. Lipid miyelinize 
beyaz maddenin nekroz, inflamasyon ve tümör 
gibi yıkıma bağlı durumlarda artış göstergesi-
dir. Lipid pikine yüksek derece ve GBM’lerde 
rastlanması, lipid miktarı ile dokuda mikro ya 
da makro nekrozun derecesi ile korelasyona 
ve yüksek dereceyi işaret etmektedir. Lipid 
piki her zaman spesifik bulgu olmayıp RT’ye 
ikincil de izlenebilir. Nekroz olmadan yüksek 
lipid piki artmış hücre proliferasyonunu yansı-
tır veya olası tümör progresyonuna işaret eder. 
Laktat düşük spesifitede olsa da lipid gibi yük-
sek grade ile ilişkilidir. Kısa TE MR spektros-
kopide lipid-laktat (1,3 ppm) birleşik pik olarak 
izlenir. Yüksek dereceli gliomların MRS’ inde 
lipid-laktat tek metabolit gibi kullanılır. Laktat 
dokuda hipoksik ve dolaylı canlı dokuyu, lipid 
ise dokuda nekrotik komponentini gösterir. Bu 
iki metabolitin saptanması ve analizi tümör 
viabilitesi, nekrozu ve derecesi hakkında bilgi 
verir. Yapılan son çalışmalarda laktatın radyo-
terapi altındaki gliomlarda radyorezistansın bi-
yolojik belirteci olabileceği gösterilmiştir.

 MRS: Sağkalım–Prognoz Tahmini 

Agresif tedavi seçeneklerine rağmen yüksek 
grade gliomlar kötü prognozla seyreder. Gra-
de IV GBM’lerde konvansiyonel MR, MRS ve 
perfüzyon görüntüleme kullanılarak yapılan bir 
çalışmada geniş kontrastlanan alanlar, anormal 
metabolizma ve difüzyon kısıtlamasının kötü 
prognoz ile ilişkisi ortaya konulmuştur [36]. 
Spesifik olarak kontrast tutan ve nekrotik içe-
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rik volümü, Cho/NAA oranında anormal artış 
ve ADC değerlerinde normal parankim ile kar-
şılaştırıldığında 1,5 kattan fazla azalma içeren 
alanlar kötü prognoz göstergesidir [36]. Li-
pid-laktat pikleri GBM’ de agresif tümör dav-
ranışı ve kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur.

 MRS: Stereotaktik Biyopsi 

Beyin parankiminden gerçekleştirilecek bi-
yopsi, kanama, enfeksiyon, yüksek heterojeni-
te nedeni ile örneklemede başarısızlık, önemli 
motor merkezlerin hasar görmesi gibi risklere 
sahiptir. Büyük glial kitleler farklı evrelerde tü-
möral hücreler içerebilir. Planlama olmadan ya-
pılan biyopsiler tümörün evresinde hatalı sonuç 

ve olduğundan daha düşük derecelemeye yol 
açabilmektedir. İdeal olan anjiogenezin ve vas-
küler permeabilitenin arttığı ve yüksek metabo-
lik aktiviteye sahip odaklardan örnek almaktır. 
Bu aşamada MRS’nin rolü tümörün yüksek me-
tabolik aktivite içeren kısmını tanımlamadadır. 
Tümör içerisinde spektroskopik görüntülemede 
yüksek Cho/Cr, Cho/NAA oranı, Cho değeri ve 
CBV haritasında yüksek rCBV odakları prolife-
rasyonun yoğun olduğu biyopsi için doğru alan-
lardır (Resim 5) [37, 38].

 PERFÜZYON GÖRÜNTÜLEME 

Perfüzyon MRG, mikroskobik düzeyde 
doku kanlanmasını, in-vivo tümör anjiogenezi 
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Resim 5. A-C. Biyopsi kılavuzluğu. 25 yaşında 
düşük dereceli gliomlu erkek hastada aksiyel 
FLAIR (A) ve postkontrast T1A’da (B) sağ tem-
poral lobda kistik alanlar içeren, yoğun kont-
rastlanan solid komponente sahip kitle lezyo-
nu izlenmektedir. Yoğun kontrast tutulumu,  
heterojen iç yapısı ve peritümöral ödem gibi 
konvansiyonel görüntüleme bulguları gerçek 
patolojik tanının aksine yüksek dereceyi ön-
celikle akla getirebilir. Kitle lokalizasyonunda, 
MRS incelemesi ile Cho/NAA haritalaması kı-
lavuzluğunda (C) stereotaktik biyopsi ile elde 
edilen dokunun histopatolojik inceleme sonucu 
grade I pilositik astrositom tanısını almıştır.
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ve tümör mikrodolaşımı hakkında bilgi veren 
non-invaziv tanı yöntemidir. Bu yöntem ile 
konvansiyonel MRG’de edinilemeyen kan hac-
mi, kan akımı ve dokunun oksijen düzeyi hak-
kında bilgi edinilebilir. Görüntülemede “dyna-
mic susceptibility contrast” (DSC), “dynamic 
contrast enhanced” (DCE) ya da “arterial spin 
labeling” (ASL) teknikleri kullanılır.

Malign gliomlar artmış anjiogenez ile ka-
rakterizedir. Tümöral anjiogenezde endotelyal 

tabakada düzensizlik ve kan beyin bariyerinde 
bozulma söz konusudur. Dokuda anjiogenezin 
en iyi göstergesi histopatolojik mikrovasküler 
dansite ölçümü iken bu son derece zahmet-
li ve zordur. Bu yönteme hızlı ve non-invazif 
alternatif T2* duyarlılık etkilerinden faydanı-
lan DSC tekniğidir. Gadolinyumun damardan 
geçişi sırasında T2* etkisinde azalma ve beyaz 
cevherde sinyal kaybı oluşur. Paramanyetik 
kontrast ajanın beyin dokusunda vasküler ya-
taktan ilk geçişi sırasında neden olduğu sinya-
lin düşmesi her voksel için zaman/ yoğunluk 
eğrileri hesaplanır ve relative cerebral blood 
volume (rCBV), mean transit time (MTT), 
cerebral blood flow (CBF) parametreleri elde 
edilir. rCBV değeri tümör enerji metabolizması 
ile ilişkili olup, tümör mikrovasküler dansitesi 
hakkında fikir verir.

Gliom derecelemesinde tüm ileri MR gö-
rüntüleme tekniklerinde en değerli parametre 
CBV haritalarından elde edilen rCBV oranıdır 
[39]. rCBV tümör dokusunun normal beyin 
parankimi ile karşılaştırılması ile oluşan göre-
celi bir değerdir. Vasküler proliferasyon tümör 
derecelemesinde primer ve üstün tümöral be-
lirteç olup yüksek dereceli gliomlarda tümöral 
anjiogenezde artış söz konusudur. Neovaskü-
larizasyonda KBB zayıf olmaya eğilimlidir, 
bu da düşük molekül ağırlıklı gadolinyumun 
ekstravazasyonuna ve tümöral CBV değerinde 
düşmeye neden olur. rCBV oranları ile vaskü-
larite arasında korelasyon saptanmış olup glial 
tümörlerde rCBV değerinin 1,75 altında olması 
düşük derece, üstünde olması ise yüksek de-
rece ve kötü prognoza işaret eder [39]. Düşük 
dereceli tümör içerisinde ölçülen yüksek rCBV 
değeri neovaskülarizasyonun işareti olup tü-
mörde ileriki aşamada derece artışını öngör-
mektedir.

 Gliom Tiplendirmesi 

Gliom alt tiplendirmesine klasik olarak yar-
dımcı genetik ve moleküler biyobelirteçler kul-
lanılır. Oligodendrogliomlar tüm glial kitlelerin 
%30’unu oluşturup; uzun sağkalım, iyi kemo-
terapi yanıtı ve karakteristik genetik farklılık-
ları ile bilinir. Oligodendrogliomların derece 
II olduğu halde sanılanın aksine yüksek rCBV 
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Resim 6. A-F. Gliom tiplendirme: Perfüzyon 
ağırlıklı görüntüleme. 33 yaşında düşük dereceli 
gliom kadın hastada aksiyel FLAIR (A) görüntüde 
kitleye ait ödem alanına karşılık gelen lokali-
zasyonda PAG’dan elde olunan rCBV harita-
larında (B) neovaskülarizasyonu için anlamlı 
perfüzyon parametre değişikliği izlenmemekte-
dir. Derece III anaplastik astrositomlu 56 yaşın-
da erkek hastada aksiyal FLAIR (C) görüntüde 
izlenen kitle lezyonu lokalizasyonunda per-
füzyon görüntülemede rCBV değerlerinde orta 
derece artış izlenmektedir (D). GBM tanılı 40 
yaşında kadın hastada FLAIR (E) görüntüde kis-
tik komponenti bulunan kitle lokalizasyonunda 
PAG’da neoanjiogenezi destekleyen belirgin art-
mış rCBV değerleri ölçülmektedir (F).
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değerleri göstermesi akılda bulundurulmalıdır. 
Bunun sebebi “chicken wire” tabir edilen neo-
anjiojenik damar yapılanmasıdır. Neovasküla-
rizasyonda artış yüksek CBV’ye bu durum da 
DSC görüntülemede GBM ile ayrımda zorluğa 
neden olabilir. Konvansiyonel MRG’de ağır-
lıklı frontal kortikal yerleşim, tümör içi kistik 
yapılar, kalsifikasyonlara sekonder suseptibi-
lite değişiklikleri oligodendrogliom tanısında 
yol gösterir. Koroid pleksus tümörleri ventri-
küler sistem kaynaklı gliomlardır. Genellikle 
KBB içermeyen, geçirgenliği artmış kapiller-
lerden oluşan hipervasküler tümörlerdir. Bu 
durum rCBV değerinde azalmış ve abartılmış 
değerlere neden olur.

Primer serebral lenfomanın tedavisinde total 
rezeksiyonun rölatif kontrendike ve morbidi-
te-mortaliteyi arttırması gliomlardan ayırıcı 
tanısının kesinlikle yapılmasını gerektirir. Gli-
oblastomlar ile karşılaştırıldığında DSC-T2* 
perfüzyon görüntülemede rCBV değerinde çok 
daha hafif artış izlenir. DAG’ da artmış sellü-
leriteye bağlı difüzyon kısıtlaması bilinen bir 
özelliğidir. Metastatik lezyonlar %30 oranında 
tek lezyon olarak prezente olur. Lenfomalar 
koroid pleksus tümörleri gibi erken vasküler 
fazda kontrastlanma göstermektedir. Yüksek 
dereceli gliom ve metastaz ayrımında; gliom-
larda peritümöral infiltrasyon ve neovaskülari-
zasyonun olması, metastazda ise anjiogenezin 
izlenmemesi ve hücre infiltrasyonu; PAG’da 
gliomlarda rCBV’de yükseklik, metastazda ise 
normal parankime göre anlamlı fark olmaması 
ile karşılık bulur. Tedavi sonrası ilk haftada böl-
gesel rCBV oranının 2,6’dan fazla olması olası 
rekürrens, 0,6’ dan düşük olması psödoprogres-
yon açısından fikir verir (Resim 2) [40].

 Dereceleme, Malign Transformasyon 

rCBV değerleri ile tümör derecesi arasında 
sıkı bir korelasyon vardır (Resim 6) [41, 42]. 
rCBV haritaları tümör içerisindeki neovasküla-
rizasyonu, aktif tümör varlığı ve tümör sınırını 
yüksek çözünürlük ve oranda gösterdiği için 
biyopsi ve cerrahi öncesi kullanılır hale gel-
miştir. Ayrıca düşük dereceli gliomlarda tümör 
içi malign transformasyon ve dediferansiasyon 
riski hakkında konvansiyonel görüntülemede 

görünür hale gelmeden fikir verir (Resim 7). 
Büyük gliomların zamanla dediferansiasyon 
gösterebildiği ve düşük derece gliomlarda art-
mış rCBV gösteren odakların yüksek dereceye 
transformasyon gösterebileceği bilinmekte-
dir. Yüksek rCBV değerlerinin alındığı düşük 
dereceli gliomlarda kötü prognoz izlenir. Son 
çalışmalar transformasyonun T1A’da kontrast 
tutulumundan yaklaşık 12 ay önce ortaya çıkan 
rCBV değerinde anlamlı artış ile anlaşılabile-
ceğini göstermiştir [43].

ASL tekniği ile kan manyetik olarak işaret-
lenerek dokudaki CBF haritaları çıkarılabilir. 
Bu teknikte hipoperfüze alanlar düşük dere-
ce veya nekroza, yüksek derece hiperperfüze 
alanlara karşılık gelmektedir. Çalışmalar ASL 
tekniğinde CBF (rCBF) değerinde düşük yük-
sek dereceli gliomlarda anlamlı bir fark olduğu 
(0,64-1,54) ve evrelemede son derece yardımcı 
olduğunu göstermektedir. Ancak bu yöntemin 
de yavaş akımın görüldüğü düşük dereceli gli-
omlarda rCBF değerini normalden az gösterdi-
ği bildirilmiştir [44].

 Beyin Apsesi-Tümör Nekrozu Ayrımı 

Yoğun içerik ve sellülerite sebebiyle apse-
ler nekrotik tümörlere göre DAG’da daha çok 
difüzyon kısıtlarlar. Bununla birlikte glioblas-
tomların bir kısmı da nekrotik, hemorajik içe-
rik ve superpoze enfeksiyona ikincil belirgin 
difüzyon kısıtlayabilir. Bir çalışmada apsenin 
nekrotik duvarında bölgesel rCBV’de azalma, 
yüksek derece gliomlarda ise aktif anjiogeneze 
bağlı rCBV’de artışın tanıya yardımcı olabile-
ceği savunulmuştur [45]. SWI sekansında “çift 
halka işareti” gliomlarda görülmezken beyin 
apsesinde tipiktir.

 DCE-Permeabilite Görüntüleme 

Glial tümörlerde damar geçirgenlik artışı, 
KBB’de bozulma, tümör anjiogenezinin aşa-
malarından olup tümör agresifliği ve malignite 
derecesi ile arasında sıkı bağlantı vardır. Eks-
travasküler ve intravasküler mesafe arasındaki 
kontrast madde hareketine dayanan kantitatif 
mikrovasküler geçirgenlik ktrans parametresi ile 
ölçülür. Gliomlarda histolopatolojik grade art-
tıkça ktrans değeri anlamlı oranda artmaktadır 
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Resim 7. A-E. Malign transformasyon. Düşük dereceli 
gliomlu 46 yaş kadın hastanın ilk tanı anında (A, B) 
ve 4 sene sonraki kontrolünde (C, D)  sırasıyla elde 
olunan FLAIR ve post kontrast T1A görüntüler. İlk 
tanı anında kontrast tutulumu göstermeyen kitleye 
ait ödem alanının, kontrol incelemesinde malign 
transformasyon açısından şüpheli ilerleme ve yeni 
gelişen kontrast tutulum odağı içerdiği görülme-
ktedir. Perfüzyon görüntülemede kontrast tutan 
komponente karşılık gelen alanda artmış rCBV 
değerleri, aynı lokalizasyondan gerçekleştirilen 
spektral incelemede NAA pikinde belirgin düşme, 
kolin ve lipid-laktat piklerinde artış görülmektedir 
(E). Bulgular mitotik aktivite artışı ve neovaskülar-
izasyonu, dolayısıyla yüksek dereceli bir tümöre 
değişimi telkin etmektedir. Kitle lezyonunun histo-
patolojik örneklem sonucu derece IV glioblastoma 
olarak gelmiştir.
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ve ktrans değeri sağ kalım süresi ile ilişkili bu-
lunmuştur. Yapılan bir çalışmada ktrans değeri 
derece II-III ve düşük-yüksek dereceli gliomlar-
da anlamlı olarak farklı bulunmuştur [46].

 Tedaviye Yanıt-Prognoz 

Gliomlarda rCBV değeri ve sağkalım ilişkisi 
hakkında birçok araştırma yapılmıştır. rCBV 
değeri ile derece, yüksek derece gliomlarda ise 
ktrans değeri ile rCBV’den bağımsız sağ kalım 
hakkında öngörü sahibi olunabilir. Cao ve ark.
ları [47] radyoterapi öncesi tümörde hiperper-
füze içerik oranı FLAIR’ de tümör hacminin 
sağ kalım ile ilişkisini ortaya koymuştur. Yük-
sek derece gliomlarda tedavi sonrası tümörün 
mikrovaskülarite ve difüzyon karakteristiğinde 
olan değişiklikler ile psödoprogresyon, tümö-
ral dokuda CBV, CBF değerlerini içeren renkli 
kodlanmış parametrik yanıt haritaları ile değer-
lendirilebilir.

Perfüzyon teknikleri radyonekroz-tümör, tü-
mör rekürrensi ayrımında rCBV ve ktrans de-
ğerleri ile yardımcıdır. Nekrotik dokuda rCBV 
değerlerinde azalma (0,21-0,71), aktif tümör 
dokusunda ise rCBV değerinde artış (0,55-
4,64) tipiktir [48].

 FONKSİYONEL MRG 

Beyinde belli bir görev sonucu kortikal ak-
tivasyon sırasında bölgesel kan akımı deği-
şikliklerinin monitörizasyonuna dayanır. İl-
gili bölgeye gelen oksijen miktarı artar, bu da 
post-kapiller deoksihemoglobin konsantrasyo-
nunda azalmaya ve fMRG sinyalinde değişikli-
ğe yol açar. Sonuç olarak T2 ağırlıklı sekanslar-
da sinyal artışı ortaya çıkar. Kontrast tekniğine 
“Blood oxygen level dependent” (kan oksijen 
düzeyi bağımlı-BOLD) adı verilmiştir. Fonk-
siyonel MRG sayesinde motor- duyu korteksi, 
Broca ve Wernicke gibi önemli anatomik alan-
lar belirlenip non-invazif olarak beyin harita-
laması oluşturulmaktadır. Çalışmalar glial tü-
mörlerde non-glial tümörlerden farklı olarak; 
tümöral infiltrasyon alanlarında BOLD sinya-
linde azalma olduğunu ortaya koymuştur.

Motor-duyu korteks ile lezyon arasındaki 
uzaklık ile tümörün kısmi veya tüme yakın re-
zeke edilmesine veya radyokemoterapiye karar 

verilir. Bu uzaklığın da post-operatif fonksiyo-
nel kayıp ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Uzak-
lığın 1 cm’nin altında olması kötü prognoz ve 
sağkalım göstergesidir [49].

Teorikte yüksek dereceli gliomlarda tümörün 
indüklediği vasküler otoregülasyona ikincil tü-
mör çevresinde kortikal aktivasyonda azalma 
olabileceği söylense de pratikte kitle ve eşlik 
eden vazojenik ödem tarafından itilen alanlarda 
yeterli BOLD sinyali elde edilebilmektedir. Hasta 
kooperasyonun yetersiz olması tekniğin kalitesini 
düşüren en önemli etkendir. Tümörün yarattığı 
anatomik distorsiyon önemli anatomik noktaların 
belirlenmesinde sıkıntı oluşturabilir. Bu gibi du-
rumlar kitle lezyonlarının değerlendirilmesinde 
sınırlılık oluşturup tanı değerini azaltmaktadır.

Fonksiyonel MRG tümörün morfolojik de-
ğerlendirilmesinden çok, önemli anatomik 
noktalara yerleşiminin belirlenip, cerrahi ris-
kin belirlenmesi, cerrahi tekniğin planlanması 
ve oluşabilecek nörolojik kaybın kısa sürede, 
non-invazif ön değerlendirilmesine olanak sağ-
lamaktadır. DTG ve fMRG’nin birlikteliği cer-
rahi başarı şansını arttırmaktadır.

 SONUÇ 

Günümüzde yüksek rezolüsyonlu yapısal 
görüntüleme yanında fizyolojik görüntüleme 
tekniklerinin rutinde kullanılır hale gelmesi 
primer beyin tümörlerinin görüntüleme ve kli-
nik yaklaşımında büyük kolaylık sağlamıştır. 
Tümör davranışı ve görüntüleme etkinliği be-
yin tümörleri tedavisine yol gösteren temel fak-
törlerdir. Dokuda metabolik aktivite ve fizyo-
lojik değişikliklerin görüntülemesi gliomların 
histopatolojik özelliklerinin gösterilmesine bu 
da tümörlerin daha iyi tanımlanmasına olanak 
sağlamıştır. Nöropatolojik gliom sınıflandırma-
sının asıl amacı prognozu ön görmek ve teda-
vi etkinliğini arttırmaktır. Son yıllarda tümör 
spesifik tedavi yöntemlerindeki gelişmeler de 
histopatolojik subtiplendirme ve bunun yanın-
da tümör özgü görüntüleme parametrelerinin 
önemini ortaya koymaktadır. Gliomlarda tü-
mör görüntüleme pre-operatif tanı, tümör dere-
cesi ve prognozunun belirlenme, RT ve cerrahi 
planlama, tedaviyi yönlendirme amaçlamakta-
dır. Manyetik rezonans görüntüleme bu hasta 
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grubunda non-invazif teknik olması ile klinik 
yaklaşımda etkinliğini korumaktadır.
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Sayfa 23
WHO sınıflandırması tümörün anatomik lokalizasyonu, boyutu, cerrahi erişilebilirlik veya rezekta-
bilitenin derecesi, biyolojik davranış, tedaviye yanıtın ön görülmesi gibi önemli konularda yetersiz 
kalmaktadır.

Sayfa 24
Gliomların heterojen içyapısı ve tümör hücrelerinin dağılımı, aynı tümör içerisinde farklı derece tü-
mör odaklarına, bu da ADC değerlerinde örtüşmelere ve bu tekniğin tanısal değerinde azalma yaratır.

Sayfa 27
Laktat dokuda hipoksik ve dolaylı canlı dokuyu, lipid ise dokuda nekrotik komponentini gösterir. 
Bu iki metabolitin saptanması ve analizi tümör viabilitesi, nekrozu ve derecesi hakkında bilgi verir.

Sayfa 28
Tümör içerisinde spektroskopik görüntülemede yüksek Cho/Cr, Cho/NAA oranı, Cho değeri ve CBV 
haritasında yüksek rCBV odakları proliferasyonun yoğun olduğu biyopsi için doğru alanlardır.

Sayfa 29
rCBV oranları ile vaskülarite arasında korelasyon saptanmış olup glial tümörlerde rCBV değerinin 
1,75 altında olması düşük derece, üstünde olması ise yüksek derece ve kötü prognoza işaret eder.

Sayfa 32
Fonksiyonel MRG tümörün morfolojik değerlendirilmesinden çok, önemli anatomik noktalara yerle-
şiminin belirlenip, cerrahi riskin belirlenmesi, cerrahi tekniğin planlanması ve oluşabilecek nörolojik 
kaybın kısa sürede, non-invazif ön değerlendirilmesine olanak sağlamaktadır.
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1. Konvansiyonel görüntüleme ile ilgili hangisi yanlıştır?
a. Tümör anjiogenezi, vasküler iç yapısı ve RT’ ye ikincil mikrohemorajilerin gösterilmesinde 

SWI sekansında faydalanılabilir.
b. Tedaviye yanıtı değerlendirmede en sık kullanılan kontrastlı T1A görüntülemedir.
c. Tümörün kontrastlanma özelliği ile derecesi arasında her zaman korelasyon mevcuttur.
d. Gliomların tümör içi heterojenite derecesi, nekrotik komponent iç yapısı ve kontrastlanma 

özelliği nedeni ile tedavi takibinde oluşan güçlükler konvansiyonel MRG’nin kısıtlamaların-
dandır.

e. Kontrastlanma paterni ve derecesi kitlenin aktif tümör odağına ve nekroz derecesine bağlı 
değişir.

2. Gliom derecelemesinde tüm ileri MRG tekniklerinde en değerli belirteç hangisidir?
a.  ADC değeri b.   FA değeri c.    rCBV oranı d.   Cho düzeyi e.  NAA düzeyi

3. Yüksek dereceli gliomlar ile ilişkili olanları işaretleyiniz.
I. Yüksek NAA
II. Yüksek rCBV
III. Peritümöral infiltrasyon
IV. Yüksek myoinositol
V. Yüksek Cho, düşük Cr
VI. Artmış permeabilite
a.   I, III, VI b.   II, III, V, VI c.   I, V, VI d.   I, II, III, IV e.   I, III, VI

4. Tedaviye bağlı değişiklikler ile ilgili hangisi yanlıştır?
a. Tedavi sonrası erken dönemde kontrast tutulumunda artış ile 6 aylık takipte boyut olarak sta-

bilite veya küçülme görülmesi “psödoyanıt” olarak adlandırılır.
b. Tedaviye yanıt, kitlenin kontrast tutan komponentinde kontrastlanmada azalmadır.
c. Radyoterapi sonrası 6-12 ay arası yoğun ödemin baskın olduğu “radyonekroz” görülebilir.
d. RT’ye ikincil en sık spektroskopik değişiklik NAA değerinde düşmedir.
e. Radyoterapi sonrası Cho’da değişiklik olmaması veya artış progresyonun göstergesidir.

5. Beyin tümörlerinde biyopsiye uygun alanların belirlenmesinde kullanılan görüntüleme bulguları 
için hangisi doğrudur?
a. Yüksek rCBV oranı
b. Yüksek Cho
c. Yüksek Cho/NAA
d. Yüksek Cho/Cr oranı
e. Hepsi

Cevaplar: 1c, 2c, 3b, 4a, 5e

Beyin Gliomlarında Manyetik Rezonans Görüntüleme

Merve Yazol, Ali Yusuf Öner
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Gliom Dışı İntra-Aksiyal Beyin 
Tümörleri
Nail Bulakbaşı, Murat Kocaoğlu

Nöral ve Nöroglial Tümörlerin Görüntüleme 
Özellikleri ve Ayırıcı Tanılarının Öğrenilmesi

Embriyonel Tümörlerin Görüntüleme 
Özellikleri ve Ayırıcı Tanılarının Öğrenilmesi
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Santral Sinir Sistemi Lenfomalarının 
Görüntüleme Özellikleri ve Ayırıcı 
Tanılarının Öğrenilmesi

Serebral Metastazların Görüntüleme 
Özellikleri ve Ayırıcı Tanılarının 
Öğrenilmesi

Beyin parankimi içerisinde yer alan ve glial 
bileşeni bulunmayan tümörler içerisinde temel 
olarak nöral, embriyonal ve vasküler tümörler 
ile lenfoma ve metastazlar yer alır [1]. 

 Glial Bileşeni Olan veya Olmayan 
 Nöronal Tümörler 

Temel olarak gangliyon benzeri hücreler ve 
diferansiye nörositlerden köken alan ve ba-
zılarında glial bileşenin de bulunduğu tümör 
grubudur [1]. Bu grup içinde ganlioglioma / 
gangliositoma, dezmoplastik infantil gangli-
oglioma (DIG), disembriyoplastik nöroekto-
dermal tümör (DNET) ve santral nörositom ile 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2007 sınıflaması 
ile eklenen ekstraventriküler nörositom, papil-
ler glionöral tümör ve rozet oluşturan glionöral 
tümörler yer alır [1]. Derece III olabilen anap-
lastik gangliogliom dışında hepsi derece I veya 
II tümörlerdir [1].

a. Ganglioglioma / Gangliositoma: Rad-
yolojik olarak birbirinden ayırt edilemezler. Ge-
nelde 30 yaş altında izlenen, 15-20 yaşlarda pik 

yapan ve klinik olarak kompleks parsiyel tipte 
nöbet ile ortaya çıkan tümörlerdir [2]. Cinsiyet 
ayrımı göstermezler. Klasik olarak supratentor-
yal ve ağırlıklı olarak temporal ve frontal lob 
yerleşimli olarak izlenirler. Bilgisayarlı tomog-
rafide (BT) korteksi genişleten, kistik ve solid 
bileşen içeren tümörde kalsifikasyon sıklıkla 
izlense de kanama nadirdir [2]. Komşu kemik-
te basıya bağlı düzgün erozyona neden olabilir. 
Manyetik rezonans görüntülemede (MRG) gri 
maddeye göre T1A serilerde hipointens, T2A 
serilerde hiperintens olarak izlenen tümörün 
etrafında ödem çoğu kez minimal veya izlen-
mezken, özellikle 3D T1A ve T2 FLAIR ile 
eşlik eden kortikal displazi alanları (Resim 1) 
saptanabilir [2]. Gangliogliomların çoğunluğu 
kontrastlanma göstermezken diğer az bir bölü-
münde hafiften yoğuna değişken derecelerde 
kontrastlanma olabilir [2]. Kortikal yerleşimli 
ve opaklaşan kist içinde mural nodül görünü-
mü (Resim 1), tipik olmasa da öncelikle gang-
liogliomu düşündürmelidir. Benzer görünümü 
verebilen pilositik astrositomların kalsifikasyon 
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içermemesi, düşük görünür difüzyon katsayısı 
(ADC) ve yüksek kolin/kreatin oranları göster-
mesi; pleomorfik ksantoastrositomlarda dural 
kuyruk işaretinin varlığı; DNET’de tümöral sa-
bun köpüğü görünümü ve nadiren mural nodül 
içeren kist şeklinde görülebilen oligodendrog-
liomlarda ise evresine göre daha yüksek rölatif 
beyin kan volümü (rCBV) değerlerinin varlığı, 
gangliogliomlardan ayrımlarını sağlasa da her 
zaman geçerli bir radyolojik ayırıcı tanı yapmak 
mümkün olmayabilir. Derece I ve II tümörlerin 

ayrımını sağlayan her hangi bir radyolojik ölçüt 
yoktur. Çok nadir olarak izlenebilen WHO evre 
III anaplastik gangliogliomlar ise radyolojik ola-
rak anaplastik astrositomlar ile benzer görüntü-
leme bulgularına sahiptir. Derece I ve II tümör-
lerin cerrahi olarak total çıkartılmasını takiben 
olguların %80’inin üzerinde nöbetsiz yaşam iz-
lenirken, nüks genelde izlenmez [2].

b. Dezmoplastik infantil ganglioglioma: 
Çoğunluğu ilk 2 yaşta olmak üzere 5 yaş altı er-
kek çocuklarda daha sıklıkla görülen ve WHO 
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Resim 1. A-D. Gangliogliom. Aksiyal T2A (A), FLAIR (B) ve kontrastlı T1A (C) kesitlerde sağ temporo-oksip-
ital lob bileşkesinde düzgün sınırlı kistik lezyon içerisinde opaklaşan mural nodülün, DAG’da (D) artmış 
difüzyon anteriorunda histopatolojik olarak da konfirme edilmiş, gri maddede kalınlaşmaya neden olan 
ve kontrastlanmayan kortikal displazi alanı (ok başları) izlenmektedir. 
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derece I tümör olmasına rağmen radyolojik 
olarak büyük ve agresif karakterde izlenen tü-
mörlerdir [1, 3]. Yoğun kitle etkisi nedeniyle ol-
gular kafa içi basınç artışı belirtileri ile gelirler. 
Periferal yerleşimli ve duraya yaslanan, büyük, 
heterojen, kistik-solid bileşenli supratentoryal 
tümörlerdir. BT’de bazen kalsifikasyon ve kana-
ma gösteren mikst tip lezyon, yoğun kitle etkisi 
gösterse de ödem göstermez. Multiloküle tümö-
rün solid bölümü periferal yerleşimli olup dura 
ile ilişkili iken, kistik bölümü derin yerleşimlidir 
(Resim 2) [3]. Dezmoplaziye bağlı olarak solid 

bölüm T2A’da hipointens olarak izlenebilir [3]. 
Solid bileşeni yoğun ve homojen opaklaşır [4]. 
Leptomeningeal tutuluma bağlı dural kuyruk 
işareti izlenebilir. Hemoraji alanları dışında di-
füzyon kısıtlaması göstermezler [4]. Ayrıcı tanı-
sında yer alan teratom ve primitif nöroektoder-
mal tümörlerin (PNET) kistik bileşenleri daha 
küçük olup tümörler durayla ilişkili değildir. 
Benzer görünüme sahip infantil glioblastomlar 
ise difüzyon kısıtlaması ile ayırt edilebilirler [4]. 

c. Displastik serebellar gangliositoma: 
Serebellumun WHO evre I, benign hamarto-
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Resim 2. A-D. Dezmoplastik infantil gangliogliom. T2A (A), GRE T2*A (B), DAG (C) ve kontrastlı T1A (D) 
kesitlerde çevresinde ödem bulunmayan ancak kitle etkisi gösteren hemisferik kistik lezyon içerisinde per-
iferal yerleşimli hemorajik alan ve difüzyon kısıtlaması izlenmektedir. 
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matöz displazisi olup Lhermitte-Duclos hasta-
lığı olarak da bilinir [1]. Her yaşta ama sıklıkla 
20-30 yaş gurubunda çoğu zaman soliter bir 
lezyon olarak izlense de, bazen Cowden send-
romunun bir bileşeni olarak multipl hamar-
tomlarla birlikte de olabilir. Tümörde PTEN 
mutasyonuna bağlı serebellar granüler hücre-
lerde difüz hipertrofi sonucu folyolarda kalın-
laşma ile giden ve görüntülerde giral paterni 
oluşturan hamartomatöz değişiklikler izlenir. 
BT’de hipodens serebellar lezyon genelde 4. 
ventrikülü basılayarak tıkayıcı tipte hidrosefa-
liye neden olur. MRG’de bantlar şeklinde yan 
yana dizilen genişlemiş folyoların oluşturdu-
ğu kaplan postu deseni tipik olup lezyon kural 
olarak kontrastlanmaz [5]. Ancak bu kalın fol-
yolar arasında opaklaşan genişlemiş anormal 
venler, rCBV değerlerinin artışına neden ola-
bilir. Artmış hücre dansitesi nedeniyle difüz-
yon kısıtlanabilir [5]. MRS’de NAA azalırken, 
kolin/kreatin oranı değişmez veya hafif azalır 
ve FDG-PET/BT’de artmış metabolik aktivite 
gösterebilir [5]. 

d. Disembriyoplastik nöroektodermal 
tümör (DNET): Çocuk ve genç erişkinlerde 
görülen epileptojenik tümörlerdir. Çoğu tem-
poral ve daha az oranda frontal loblarda yerle-
şen, sıklıkla fokal kortikal displazi alanlarının 
eşlik ettiği, yavaş büyüyen ve malign dönüşüm 
göstermeyen kortikal tümörlerdir [6]. Lezyon 
BT’de hipodens izlenir, kalsifikasyon içerebi-
lir ve komşu kalvaryumda yeniden şekillenme 
yapabilir. Patolojik olarak müsinöz matriks 
içerisinde kortekse dik olarak yerleşen spesi-
fik glionöronal elementlerden oluşan kolumnar 
yapı, MRG’de T1A serilerde gri ve subkortikal 
ak maddeyi tutan köpüksü görünüme (Resim 
3) neden olur [6]. Tümörün T2A ve FLAIR 
sekansında kortekse göre hiperintens olması 
ve tümör çevresinde daha hiperintens bir rim 
(Resim 3) bulunması ise DNET için tipik olup, 
ganglioglioma, fokal kortikal displazi ve anji-
osentrik gliomalardan ayrımını sağlar [7]. Tü-
mör genelde opak tutmaz, opak tutan olgularda 
ise tutulum dağınık noktasal tarzda görülür. 
Tümör içi ADC değerlerinde artma, normal pa-
rankime göre azalmış rCBV değerleri ve miyo-
inozitol/kreatin oranında hafif artış olması, iyi 

huylu bir tümörün varlığını göstermektedir [8]. 
MRG bulgularına göre 3 farklı tipi tanımlan-
mış olup, epileptojenik odak bu tipler arasında 
farklılık gösterebilir [9].
i. Tip 1: İyi sınırlı, polikistik tümör, T1A seri-

lerde belirgin hipointens olarak izlenir. 
Basit veya kompleks DNET formları ile 
birliktelik gösterebilir. Bu tipte epileptoje-
nik odak tümör içindedir ve lokal tümör 
çıkarımı nöbet kontrolünü sağlar. 

ii. Tip 2: Nodüler yapıda ve heterojen sinyal 
yapısında olup daha çok neokorteks yer-
leşimi gösterir. Kalsifikasyon ve kemiğin 
yeniden şekillendirilmesi bu tipte sıktır. 
Bu tipte epileptojenik odak perilezyoner 
korteks içindedir ve intraoperatif elektro-
nörofizyolojik haritalama ile tümörün bi-
raz daha geniş çıkarımı gerekir.

iii. Tip 3: Kötü sınırlı, gri/ak madde ayrımı-
nın azaldığı, T1A’da izo-hipointens olarak 
izlenen displastik form olup, sıklıkla fokal 
kortikal displazi ve hipokampal skleroz ile 
birliktedir. Ağırlıklı olarak hipokampus ve 
temporal lob yerleşimlidir. Bu tipte epilep-
tojenik odak ise yaygın olarak yer aldığın-
dan daha geniş bir cerrahi önerilir. 

e. Papiller Glionöronal Tümör: WHO 
2007 sınıflamasında ilk kez ayrı olarak katego-
rize edilen tümör daha önce “glial diferansias-
yon gösteren psödopapiller nörositoma” olarak 
tanımlanıyordu [1, 10, 11]. Gençlerde kafa içi 
basınç artışı bulguları ile görülen WHO evre I 
tümördür [1]. Nadiren tümör içi kanama ve pe-
ritümöral ödem gösterebilen tümör, frontal ve 
temporal lobları sıklıkla tutarken, subependi-
mal ve intraventriküler yerleşimde gösterebilir 
[10]. Tipik olarak kistik, solid veya kist içinde 
opaklaşan mural nodül şeklinde izlenen tümör 
(Resim 4), sıklıkla ganglioglioma olarak rapor-
lanır ve ayırıcı tanısını sağlayan belirgin bir 
radyolojik ölçüt yoktur [10-12]. Cerrahi olarak 
çıkarılan tümörlerde progresyon ve rekürrens 
nadirdir [11].

f. Rozet Oluşturan Glionöral Tümör: 
Genç-orta yaşta (25-35 yaş) görülen ve yavaş 
büyüyen WHO evre I tümördür [1]. Genelde 
infratentoryal bölgede 4. ventrikül veya vermis 
içerisinde yerleşim gösterse de pineal, tektal ve 
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hipofizer bölge, kiazma, diğer ventriküller için-
de ve spinal bölgede de yerleşim gösterebilir [1]. 
Solid ve/veya kistik bileşeni olabilen tümör et-
rafında ödem izlenmez. Tümör BT’de çevresel 
kalsifikasyon veya tümör içi kanama gösterebilir 
[12]. Klasik olarak T1A’da hipointens, T2A’da 
hiperintens olan tümör genelde heterojen farklı 
şekillerde opaklaşabilir (Resim 5) [12].

g. Ekstraventriküler Nörositom: İntra-
ventriküler yerleşimli WHO evre II santral nöro-
sitomlar ile aynı histopatolojik özelliklere sahip 

olup, aralarındaki tek fark parankim içi yerle-
şimleridir [1, 11]. Genç erişkinlerde nadir ola-
rak görülen epiloptojenik tümörlerdir [13]. Evre 
II tümör olsalar da radyolojik görünüm olarak 
oligodendrogliomlara benzerler [1, 13]. Tümör 
BT’de heterojen hipodens izlenirken, içerisinde 
sıklıkla kalsifikasyon ve nadiren kanama alan-
ları izlenebilir [11, 13]. Tümörün kistik içeriği 
ve belirgin vasküler yapısı nedeniyle T2A gö-
rüntülerde kaba köpüksü görünümde izlenebilir 
ve DNET’i taklit edebilir [11]. Kist içinde opak-
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Resim 3. A-D. Disembriyoplastik nöroektodermal tümör. Sol temporal lobda FLAIR’de (A) hiperintens olarak 
izlenen lezyonun, sabun köpüğü şeklinde T1A’da (B) hipointens kontrastlanmayan, ADC (C) haritasında 
artmış difüzyon gösterdiği dikkati çekmekte olup MR spektroskopide (TE=36 ms) (D) miyoinositol pikinde 
hafif artış dışında normal spektrum izlenmektedir.

C

A

D

B



laşan mural nodül şeklinde izlendiğinde gangli-
ogliomdan ayrımı güçtür [11]. Yoğun ve hetero-
jen şekilde opaklaşan atipik formları ise yüksek 
rCBV değerleri ile artmış kolin/kreatin oranı ve 
düşük N-asetil aspartat (NAA) düzeyi ile ileri 
evre astrositomları taklit eder [13]. Peritümöral 
bölgede difüzyon tensör (DTG) ve perfüzyon 
görüntülemelerde infiltrasyon bulgularının ol-
maması ile glioblastomlardan ayrılsa da, oligo-
dendrogliomlardan radyolojik ayrımı her zaman 
kolay olmayabilir (Resim 6). Santral tipine göre 

daha agresif tümörler olup, daha kötü sağ kalıma 
sahiptirler [11].

 Embriyonel Tümörler  

Tipik olarak yeni doğan ve erken çocukluk (5 
yaş altı) yaş grubunda görülen ve hepsi WHO 
evre IV tümörlerdir [1]. Embriyonel tümörle-
rin hepsi büyük boyutlara ulaşabilen, hücreden 
zengin, kist, nekroz, kanama ve kalsifikasyon 
içeren tümörlerdir. Ekstra-aksiyal tutulum gös-
teren nöroblastom ve estesionöroblastom dışın-
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Resim 4. A-D. Papiller glionöronal tümör. Sağ temporo-oksipital bölgede izlenen lezyonun kistik bileşeni 
T2A (A), kontrastlı T1A (B) ve ADC (C) harita görüntülerde BOS ile izointens olarak izlenirken, hafif dere-
cede opaklaşan hemorajik solid bileşenin rCBV haritasında (D) normal parankime göre hafif derecede 
artmış perfüzyon (ok başları) göstermektedir.
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da, intra-aksiyal yerleşimli olanların radyolojik 
bulguları benzer olduğundan, birbirlerinden 
veya teratom, supratentoryal epandimoma ve 
dezmoplastik infantil ganglioglioma gibi diğer 
pediatrik intra-aksiyal tümörlerden ayrımları-
nın yapılması çoğu kez güçtür ve tanı histopa-
tolojik olarak konabilir. 

a. Medülloblastom: Çocukluk yaş gru-
bunda en sık izlenen malign santral sinir sis-
temi tümörüdür (1). Temelde bir PNET olup, 
“PNET-MB” veya “serebellar PNET” olarak 

adlandırılır. Temelde tek bir tümör olmayıp, 
heterojen bir tümör grubunu içerir. WHO 
2007 sınıflamasında klasik formu ve varyant-
ları (dezmoplastik MB, aşırı nodüler MB, 
anaplastik MB ve büyük hücreli MB) olmak 
üzere 5 farklı tipi tanımlanmış olup, yakla-
şık %80’ini klasik ve dezmoplastik formları 
oluşturur [1]. Klasik MB tipik olarak infraten-
toryal, orta hatta ve 4. ventrikül içinde yerle-
şen, lokal invazif ancak çoğu kez iyi sınırlı, 
tümörler olup, sıklıkla tıkayıcı tipte hidrose-
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Resim 5. A-D. Rozet oluşturan glionöral tümör. Serebellar yerleşimli lezyonun kistik bileşeni T2A (A), kon-
trastlı T1A (B) ve ADC (C) harita görüntülerde BOS ile izointens olarak izlenirken, kalsifikasyon içeren solid 
bileşenin heterojen tarzda opaklaştığı, hafif derecede artmış difüzyon gösterdiği ve FA haritasında (D) 
düzgün çevresel bası yapmasına rağmen etrafında ödem veya desktrüksiyon bulunmadığı izlenmektedir.
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fali ile birlikte izlenir [14]. Yüksek selülarite 
ve çekirdek/sitoplazma oranı nedeniyle BT’de 
hiperdens olarak izlenir ve DAG’da difüzyon 
kısıtlamasına neden olurlar ki, klasik formu 
en düşük ADC değerlerine sahiptir (Resim 
7) [14]. Fokal kist ve kalsifikasyon daha çok 
klasik ve dezmoplastik tiplerde izlenir [14]. 
Klasik formu değişken yoğunlukta heterojen, 
bazen de periferik çizgisel/nodüler kontrast-
lanma gösterirken, leptomeningeal ve halka-

sal (nekroza bağlı) kontrastlanma ise sıklıkla 
büyük hücreli ve atipik varyantlarında görülür 
[14]. Özellikle dezmoplastik ve aşırı nodüler 
varyantların orta hat yerine lateral serebellar 
veya ekstra-aksiyal yerleşimli olabileceği her 
zaman göz önünde bulundurulmalıdır [1]. 

2010 uzlaşı toplantısı sonrası medulloblas-
tomlar sonic hedgehog (SHH) ve wingless 
(WNT) sitogenetik yolaklarına sahip olup ol-
mamalarına göre 4 moleküler alt tipe ayrılmış 
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Resim 6. A-D. Ekstraventriküler nörositoma. Sağ talamus yerleşimli ve ependimal yüzey ile komşuluk 
gösteren tümör, 3. ventrikül basısına bağlı hidrosefaliye neden olmaktadır. FLAIR’de (A) belirgin hiperin-
tens olarak izlenen lezyon kontrastlı T1A (B) kesitte heterojen tarzda opaklaşırken, ADC haritasında (C) 
difüzyon kısıtlaması göstermektedir. MR spektroskopide (TE=144 ms) (D), ileri evre glial tümörleri taklit  
eder tarzda artmış kolin/kreatin oranı ve azalmış NAA/kreatin oranı izlenmektedir.
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(15) ve daha sonra bu gruplara özgü MRG ka-
rakteristikleri tanımlanmıştır [16]. 
i.  WNT-MB: En nadir (%10-15) grup olup, 

ergen ve erişkinlerde izlenirken tipik ola-
rak çocuklarda görülmez ve cinsiyet ayrımı 
göstermez. Klasik histolojiye sahip tümör, 
metastaz yapmaz ve en iyi prognoza sahip-
tir. Radyolojik olarak serebellar pedünkül 
ve pontoserebellar açı sisternası içinde yer-
leşimli, iyi sınırlı, opaklaşan tümörlerdir.

ii.  SHH-MB: Yaklaşık %25-30 oranında ve 
tipik olarak 3 yaş altı ve 16 yaş üstünde 
ve erkeklerde 1,5 kat daha fazla görülür. 
Ağırlıklı olarak dezmoplastik ve aşırı no-
düler, nadiren büyük hücreli tipte histolo-
jiye sahiptirler. Az da olsa metastaz yapa-
bilir ve orta düzeyde prognoz gösterirler. 
Radyolojik olarak serebellar hemisfer 
içinde yerleşimli kontrastlanma gösteren 
tümörlerdir.
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Resim 7. A-D. Ekstraventriküler medülloblastom. Vermis ve sol serebellar hemisfer yerleşimli tümör T2A’da 
(A) heterojen sinyal intensitesinde izlenirken, kontrastlı T1A’da (B) değişik oranlarda heterojen kontrast-
lanma göstermektedir. ADC haritasında (C) belirgin difüzyon kısıtlayan lezyonun MR spektroskopisinde 
(TE=144 ms) (D) NAA/kolin oranının azaldığı ve geniş lipid/laktat pikinin varlığı dikkati çekmektedir. Cerra-
hi sonrası  dezmoplastik tip medülloblastom tanısı almıştır.
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iii.  Grup 3-MB: Yaklaşık %25 oranında ve 
çocukluk yaş grubunda görülür. Erkek-
lerde 2 kat daha sıktır. Olguların yarısın-
da metastaz izlenir. Karakteristik olarak 
MYC gen amplifikasyonu gösterirler. En 
kötü prognoza sahip olan grupta olguların 
yarısı 5 yıldan az yaşar. Radyolojik olarak 
orta hatta, 4. ventrikül içinde yerleşimli, 
kötü sınırlı ve heterojen opaklaşan tümör 
şeklinde izlenir.

iv.  Grup 4-MB: En sık (%35-40) ve tüm yaş 
gruplarında izlenebilen tümörlerdir. Er-
keklerde 3 kat fazla görülür. Olguların 
1/3’ünde metastaz izlenir. SHH-MB gru-
buyla benzer orta düzeyde prognoza sa-
hiptir. Sitogenetik olarak 3. grup ile ben-
zerlikleri olsa da sitogenetik açıdan en az 
anlaşılan gruptur. Radyolojik olarak orta 
hatta 4. ventrikül içinde yerleşimli tümör 
iyi sınırlı olup, kontrastlanmaz veya mini-
mal opaklaşır. 

Kanama, kalsifikasyon, ödem ve ADC değer-
leri açısından alt gruplar arasında fark saptan-
mamıştır [16]. 

b. Supratentoryal Primitif Nöroekto-
dermal Tümör (PNET): Ağırlıklı olarak ço-
cuklarda (ortalama 5,5 yaş) izlenen kistik ve 
solid bileşenler içeren ve bazen bir hemisferin 
tamamını tutacak kadar büyüyebilen tümörler-
dir [1]. 40 yaş altında görülen erişkin formu 
daha agresif seyirli ve daha kötü prognozludur. 
Medülloblastomlar gibi yüksek hücre yoğun-
luğu ve çekirdek/sitoplazma oranı içerdiklerin-
den BT’de hiperdens olarak izlenir ve DAG’da 
difüzyon kısıtlamasına neden olabilirler. Kis-
tik veya hemorajik odaklar içerebilirler (Resim 
8). Değişken kontrastlanma gösteren heterojen 
lezyonlardır. Peritümöral ödem azdır. Hiper-
vasküler tümörler olduklarında rCBV ve per-
miabilite artışı gösterirler [17]. Spektroskopide 
taurin derişiminde artışın izlenmesi PNET’leri 
diğer tümörlerden ayırt eden bir özelliktir [18]. 
Supratentoryal PNET’lerinde nöroblastoma, 
ganglionöroblastoma, medulloepitelyoma ve 
ependimoblastoma gibi varyantları olsa da 
bunların radyolojik olarak ayrımlarını sağlaya-
cak herhangi bir görüntüleme özellikleri yok-
tur [1]. 

c. Atipik Teratoid-Rabdoid Tümör: 
Patognomonik olarak 22q11 kromozomunda 
bulunan SMARCB1 tümör baskılama gen 
delesyonu gösterirler [19]. Senkron veya me-
takron başka sarkomatöz tümörlerin olabildi-
ği “rabdoid tümör predispozisyon sendromu” 
adı verilen bir ailesel kanser sendromu ile 
bağlantılı, oldukça agresif ve öldürücü (6-12 
ay) tümörlerdir [19]. Diğer embriyonel tü-
mörler gibi BT’de hiperdens olarak izlenirler 
[20]. Tümör içi kanama ve kalsifikasyon sık-
tır. Tümör T2A serilerde hiperintens olarak 
izlenirken çevresinde değişik oranlarda ödem 
ile tümör içinde manyetik duyarlılığa dayalı 
sekanslarda (SWI) kanama ve kalsifikasyon 
ile uyumlu sinyalsiz odaklar ve DAG’da ise 
difüzyon kısıtlaması izlenir (Resim 9) [20]. 
Yoğun heterojen opaklaşan tümör, %15-20 
olguda leptomeningeal tutulum da göstere-
bilir. Özellikle kistik/nekrotik kavite çevre-
sinde bant şeklinde yoğun kontrastlanma iz-
lenmesinin ATRT için oldukça tipik olduğu 
bildirilmiştir [20]. Spektroskopide kolin/kre-
atin oranı artarken, NAA azalır [17]. 

 Hemanjioblastom 

Sporadik veya von Hippel-Lindau sendromu 
ile birlikte olabilen, iyi huylu, yavaş büyüyen 
vasküler tümörlerdir. Yüzde 95 birden fazla 
lezyon şeklinde görülür. Basit kist, makrokistik 
tümör, solid tümör ve kist içeren solid tümör 
şeklinde görülebilirler [21]. İnfratentoryal ve 
spinal tutulum sıkken supratentoryal tutulum 
oldukça nadirdir. Tipik olarak pial yüzle bağ-
lantılı solid opaklaşan tümörün etrafında iyi 
sınırlı ancak duvarları kontrastlanmayan kistik 
bileşen izlenir [21]. Kist içeriği T1A’da beyin 
omurilik sıvısına göre hiperintens izlenir (Re-
sim 10). Tümör içi geniş, büküntülü ve yüksek 
akımlı damarlar, T1A ve T2A serilerde ve özel-
likle SWI sekansında sinyalsiz olarak görülür 
[21]. Hipervasküler tümör çok yüksek tümör 
içi rCBV değerleri gösterir. Anjiografide uza-
mış tümör içi boyanma yanında erken venöz 
drenaj yanında avasküler (kistik) alanların ol-
ması tanı koydurucudur. Endovasküler emboli-
zasyon yöntemleri ile sağaltılabilirler. 
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 Lenfoma 

Çoğunluğu non-Hodgkin (büyük B hücre-
li) tipte primer santral sinir sistemi lenfoması 
şeklindedir [1, 17, 22]. Her ne kadar beyinde 
lenfatik sistem olmasa da bunların germinal 
merkezde yer alan lenfoid prekürsör hücreler-
den kaynaklandığı düşünülmektedir [12]. Bağı-
şıklık sistemi bozuk kişilerde 30 yaş civarında, 
sağlam olan kişilerde ise 60 yaş civarında görü-
lür [17, 22]. Yoğun antiviral sağaltım, EBV ya 

da HIV infeksiyonları ile ilişkisi gösterilmiştir 
[17, 22]. Tüm nöroaks boyunca izlense de tipik 
olarak mutlaka bir ependimal yüzey ile iştirak-
lidir. Klasik olarak derin ak madde ve korpus 
kallozumu, daha az sıklıkla bazal ganglionlar, 
hipotalamus, infundibulumu tutar. Ependimal 
yayılım yapabilir. Radyolojik bulgular hastanın 
bağışıklık durumuna göre farklılık gösterir. Ba-
ğışıklık sisteminin sağlam olduğu olgularda tek 
ve iyi sınırlı lezyon izlenirken bozuk olan ol-
gularda birden fazla ve düzensiz sınırlı lezyon 
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Resim 8. A-D. Supratentoryal PNET. Sağ frontoparietal yerleşimli, iyi sınırlı ve çok az çevresel ödemi bulunan 
lezyon içinde T2A (A) ve FLAIR (B) sekanslarında multipl küçük kistler (ok başları) içermektedir. Kontrastlı 
T1A (C) kesitte heterojen tarzda hafif derecede opaklaşan lezyon ADC haritasında (D) yer yer difüzyon 
kısıtlayan alanlar göstermektedir. Cerrahi sonrası tümör medüloepitelyoma tanısı almıştır.
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izlenir [22]. Hücreden zengin ve yüksek çekir-
dek/sitoplazma oranına sahip tümörlerdir ve 
bu nedenle BT’de hiperdens tümör çevresinde 
hipodens vazojenik ödem ve homojen kontrast-
lanma izlenir [1, 22]. Bağışıklık sistemi bozuk 
olanlarda (özellikle AIDS olgularında) tümör 
içi nekroz, kanama ile halkasal tarzda kontrast-
lanma izlenebilir. 

Bağışıklık sistemi sağlam olan olgularda 
tümör T1A ve T2A sekanslarda gri madde ile 
izo-hipointens olarak izlenirken, FLAIR sekan-
sında hiperintens olarak izlenir ve içinde nok-

tasal kanama odakları barındırabilir (Resim 11) 
[22]. Artmış hücre yoğunluğuna bağlı olarak 
DAG’de difüzyon kısıtlaması görülür ve düşük 
ADC değerlerinin daha kötü prognoz ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir [17]. Bağışıklığın sağlam 
olduğu olgularda tümör yoğun ve homojen 
opaklaşırken bozuk olgularda düzensiz sınırlı, 
tüysü, heterojen kontrastlanma gösterir [22]. 
Korpus kallozumdan karşı hemisfere geçerek 
glioblastomları taklit etse de glioblastomlara 
göre daha düşük rCBV ve ADC değerlerine 
sahip olmaları ve perivasküler alanların kont-
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Resim 9. A-D. ATRT. T2A (A) ve FLAIR (B) kesitlerde santral yerleşimli büyük tümörün gri madde ile izo-hi-
pointens olduğu ve noktasal kanama odakları içerdiği izlenmektedir. Tümör kontrastlı T1A (C) kesitlerde 
homojen şeklide yoğun opaklaşırken, ADC haritasında (D) difüzyon kısıtlaması göstermektedir.
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rastlanması ile ayrıt edilebilirler [17, 22]. Len-
fomalarda neovaskülarizasyon düşük ve artmış 
hücre yoğunluğuna bağlı hücre dışı sıvı hacmi 
düşük olduğundan perfüzyon eğrisinde opak 
maddenin ilk geçiş sonrası bazal çizginin üze-
rine çıkışı gözlenebilir ki bu özellik perfüzyon 
eğrileri bazal çizginin altında kalan glioblastom 
ve metastazlardan ayırt edilmesini sağlar [23]. 
Lenfomalar FDG-PET incelemesinde hem gli-
al tümörler hem de metastazlardan daha yüksek 
maksimum standart tutulum değerlerine (SUV) 

sahip olmaları ile kolaylıkla ayırt edilebilir [17, 
22]. Lenfomalarda spektroskopide izlenen yük-
sek tümöral kolin/kreatin oranı ve düşük NAA 
düzeyi ile görece yüksek rCBV değerleri, gli-
oblastom ve metastazlardan ayırt edemese de 
toksoplazmadan ayrımını sağlar [17]. 

Nadiren görülen yaygın tulum ise “lenfoma-
tozis serebri” olarak adlandırılır. Bu olgularda 
subkortikal ak madde içinde konfluens oluşturan 
ve kontrastlanmayan T2 hiperintensiteleri izlenir 
[22]. MALT tip lenfomada ise sıklıkla meninge-

49Gliom Dışı İntra-Aksiyal Beyin Tümörleri

Resim 10. A-D. Hemanjioblastom. Von Hippel-Lindau sendromlu bir hastada T2A (A) ve kontrastlı T1A (B) 
kesitlerde solid, kistik, makrokistik değişik yapıda lezyonlar bir arada izlenirken,T2A’da genişlemiş damar 
yapıları dikkati çekmektedir. Bir başka olguda kontrastlı T1A’da (C) heterojen yoğun opaklaşan lezyonun, 
rCBV haritasında (D) kortekse benzer şekilde artmış perfüzyon gösterdiği izlenmektedir.
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al tutulum izlenir (Resim 12A, B) [1]. İleri yaş 
grubundaki bağışıklık sistemi sağlam kişilerde 
nadir olarak görülen bir varyant olan “intravas-
küler (anjiosentrik)” lenfomalarda ise tümör 
orta ve küçük boy damarlar içinde çoğalma ve 
yayılma eğilimindedir (Resim 12C, D) [1, 22]. 
Hızlı progresyon gösteren ölümcül bir varyant-
tır [1]. Bu olgularda BT çoğu kez normaldir ya 
da lezyonları yaşa bağlı iskemik lezyonlardan 
ayırmak imkânsızdır. MRG’de ise çok sayıda T2 

hiperintensiteleri içinde, değişken düzeyde di-
füzyon kısıtlamaları ve özellikle SWI sekansında 
mikro-kanamalar  izlenir. Perivasküler alanlar 
boyunca çizgisel ya da noktasal kontrastlanma 
görülmesi tanısındaki en güçlü ipucudur [22]. 

Metastatik (sekonder) lenfoma ise kranyum, 
beyin zarları ve daha çok spinal kordu tutarken 
parankimal tutulum oldukça nadirdir. Paranki-
mal lezyonlar radyolojik olarak primer lenfoma 
gibi görülürler [1, 17, 22]. Meningeal lezyonlar 
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Resim 11. A-D. Lenfoma. Santral yerleşimli ve korpus kalozumu tutarak interhemisferik yayılım gösteren 
lezyon FLAIR (A) sekansında gri madde ile izointens olarak izlenirken, kontrastlı T1A’da (B) homojen şekil-
de yoğun kontrastlanmakta ve ADC haritasında (C) belirgin şekilde difüzyon kısıtlaması göstermektedir. 
Perfüzyon eğrisinde (D) tümörden geçen opak maddenin bazal çizginin üzerine çıkması (ok başları) lenfo-
ma için tipik bir bulgudur.
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ise dural kuyruk işareti gösterebilir. Bu tip lez-
yonların ayırıcı tanısında menenjiomların ya-
nında, glioblastom, schwannom ve metastazlar 
da göz önünde bulundurulmalıdır. 

Lenfomanın aktif sağaltımı sırasında başlan-
gıç MRG’si dışında her iki ayda bir ve sağal-
tım sonunda kontrastlı MRG yapılmalıdır [22]. 
Başlangıç MRG’sine göre opaklaşan lezyonda 
%50 ve üzerinde azalma kısmi yanıt, hiç kont-
rastlanma olmaması ise tam yanıt olarak kabul 
edilirken, boyut değişikliğinin olmaması stabil 

hastalık, %25 üzerinde artış ise progresyon ola-
rak değerlendirilir [22]. Relaps olgularında tanı 
zorlaşır çünkü MRG’de kontrastlanmayan T2 
hiperintensitesi şeklinde görülür. Hem relaps 
olgularının hem de sağaltımın değerlendiril-
mesinde FDG-PET, MRG’ye göre daha yüksek 
duyarlılığa sahiptir [17, 22]. 

 Parankimal Metastazlar 

Metastazlar tüm beyin tümörlerinin %50’sini 
oluştururken, tüm beyin metastazlarının %80’ini 

51Gliom Dışı İntra-Aksiyal Beyin Tümörleri

Resim 12. A-D. Lenfoma. T2A (A) ve kontrastlı T1A (B) koronal kesitlerde durada kalınlaşma ve yoğun kon-
trastlanma (ok başları) şeklinde izlenen MALT tipi lenfoma izlenmektedir. Bir başka olguda FLAIR (C) ve 
kontrastlı T1A (D) kesitlerde periventriküler yerleşimli, dağınık, perivasküler alanları takip eden kontrast-
lanma paterni intravasküler (anjiosentrik) lenfoma ile uyumludur. 
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ise parankimal metastazlar oluşturur [1, 17]. Be-
yin parankimi dışında kemik, dural veya lepto-
meningeal tutulum da olabilir [17]. Kranyum dışı 
tümörlerden kaynaklanan metastazlar çoğu kez 
kan yoluyla, daha az sıklıkla perinöral ve perivas-
küler yolla olur. Bunun yanında ileri evre glial tü-
mörlerde beyin içi (ak madde yolakları boyunca), 
ependimal, pial veya perivasküler yollarla da me-
tastatik yayılım olabilir. Nadiren beyinde bulunan 
başka bir tümör (en sık menenjiom) içine de me-
tastaz (en sık meme ve akciğer ca) izlenebilir [1]. 

Beyin metastazlarının %10’unda tanı anında 
primer tümör bulunamaz. Çocukluk yaş gru-
bunda sıklık sırasına göre lösemi, lenfoma ve 
sarkomlar en çok beyine metastaz yaparken, 
erişkinlerde ise sırasıyla akciğer (özellikle kü-
çük hücreli adenokanser), meme, melanoma, 
renal ve kolorektal kanserler parankimal me-
tastazlardan sorumludur [1, 17, 24]. 

Parankimal metastazların %50’si tek (meme, 
renal, kolorektal ve tiroid ca), %20’si iki ve 
%30’u ise ikiden fazla (akciğer ca ve mela-
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Resim 13. A-D. Metastaz. T2A (A) ve T1A (B) kesitlerde hiperintens olarak izlenen ve hafif çevresel ödemi 
bulunan lezyon malign melanom metastazı ile uyumludur. Küçük hücreli akciğer kanseri metastazı olan 
bir başka olgunun kontrastlı T1A (C, D) kesitlerinde lezyonların farklı tip ve kontrastlanma paterni göster-
diği izlenmektedir. 
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noma) lezyon şeklinde ortaya çıkar [24]. Me-
tastaz tanısında hastanın primer hastalığının 
bilinmesi tanıyı kolaylaştıran en temel etken-
dir. Birden fazla lezyonun olduğu durumlarda, 
hastanın kanser öyküsü de varsa tanı genelde 
kolaydır. Parankimal metastazlar sıklıkla kan 
yoluyla yayıldıkları için end-arterler ve arte-
riollerin sonunda kolonize olur ve tipik olarak 
sınır zonlarında, subkortikal ak madde içinde 
yerleşim gösterirler. Opaksız BT’de metas-
tatik lezyonlar büyük boyut veya ödem/kitle 
etkisine sahip olmadıkça ya da kalsifikasyon 
veya kanama içermedikçe kolaylıkla göz-
den kaçabilirler ve BT metastaz taramasında 
MRG’ye göre daha az duyarlılığa sahiptir [24]. 
Melanom metastazları kanama içermese bile 
BT’de hiperdens olarak izlenebilirler. MRG’de 
melanotik melanom ve hemorajik metastazlar 
(melanoma, RCC, koryokarsinom ve tiroid ca) 
dışındaki çoğu lezyon T1A’da gri maddeye 
göre hipointens olarak izlenirken, melanotik 
melanoma metastazları melanin pigmentinin 
paramagnetik etkisine bağlı olarak T1A seri-
lerde hiperintens olarak izlenirler (Resim 13A, 
B). Ancak amelanotik melanomlarda bu özellik 
gözlenmez. Yüksek hücre yoğunluğu ve çekir-
dek/sitoplazma oranına sahip metastazlar T2A 
ve FLAIR’de hipointens olarak izlenirler ki bu 
lezyonların saptanabilirliğini azaltan bir etken-
dir. Buna karşın kan, müsin, kist, nekroz içeren 
ya da hücreden zengin olmayan metastazlar ise 
T2A ve FLAIR’de hiperintens olarak izlenirler 
ki bu durumda da lezyonları iskemik lezyon-
lardan ayırmak her zaman mümkün olmaz. 
Bu nedenle hangi teknik kullanılırsa kullanıl-
sın metastaz taraması mutlaka aralıksız ince 
kesitle kontrastlı olarak yapılmalıdır [17, 24]. 
Longitudinal çalışmalar kontrastlanmayan T2 
hiperintensitelerinin metastaz olamayacağını 
göstermiştir [24]. Kontrastlı T1A serilerde me-
tastazlar iyi sınırlı, yuvarlak, solid ya da hal-
kasal opaklaşan lezyon veya kist içinde mural 
nodül şeklinde olabilirler. Aynı hastada lezyon-
lar farklı şekil ve kontrastlanma paterni göste-
rebilirler (Resim 13C, D). Bazen miliyer tutu-
lum izlenebilir. Kontrastlı seriler yağ baskılı ve 
beyin dokusundan gelecek sinyali azaltmaya 
yönelik olarak uygulanan manyetizasyon trans-

fer öncü pulsu kullanılarak alındığında lez-
yonların saptanabilirliği belirgin şekilde artar. 
Yine kontrastlı T2 FLAIR ve T1A IR-FSPGR 
sekanslarının ya da iki veya üç kat doz opak 
madde kullanımının lezyon saptamayı kolay-
laştırdığı gösterilmişse de, saptanabilirlikteki 
bu artışın manyetik alan gücü arttıkça daha da 
belirginleştiği gösterilmiştir [17, 24]. Özellikle 
radyoterapi planlaması öncesinde kontrastlı ar-
dışık ince kesitli 3D volümetrik T1A sekansla-
rının alınması önerilmektedir [24]. Lezyonların 
çevresinde çok azdan, lezyona göre orantısız 
şekilde çok fazla vazojenik ödem ve buna bağlı 
da değişken düzeyde kitle etkisi görülür. Me-
tastazlar genel olarak difüzyon kısıtlaması gös-
termezler ve bu sayede kısıtlama gösteren apse 
veya septik embolilerden ayırt edilebilirler. 
Ancak hücreden zengin (medülloblastom ve 
lenfoma) veya yoğun içerikli kistik metastazlar 
ile nöroendokrin tümör metastazları DAG’da 
değişik oranda difüzyon kısıtlayabilseler de, 
bu kısıtlama apselerdeki gibi tüm lezyonlarda 
homojen ve yoğun değildir. Yine apselerin MR 
spektroskopide artmış amino asit ve laktat piki 
göstereceği ve opaklaşan duvarında belirgin 
rCBV artışı göstermeyeceği, ayırıcı tanıda göz 
önünde bulundurulmalıdır [17]. 

İlk tanı konduğunda parankimal metastazla-
rın yarısı tek lezyon şeklinde izlenir. Tek ol-
duklarında ileri yaş grubunda benzer sıklıkta 
görülen yüksek evreli glial tümör ve soliter len-
fomalardan radyolojik olarak ayrımı çoğu kez 
çok zor olur. Metastazlar histopatolojik olarak 
kaynak aldıkları kanser dokusunun özellikleri-
ni taşıdıkları için nöron içermezler [1]. Bu ne-
denle spektroskopide bulaşma olmadığı takdir-
de tümör içinde nöronal belirteç olan NAA piki 
izlenmezken, hücre zar yıkım-yapım hızında-
ki artışa bağlı kolin/kreatin oranı ve nekroz 
miktarındaki artışa bağlı lipid/kreatin oranları 
yükselir [17, 24]. Genelde yüksek ADC değer-
lerine sahip olan metastazlar, düşük tümör içi 
ADC değerlerine sahip soliter lenfomalardan 
bu yolla ayırt edilebilirler [17].

Metastazlar genel olarak ileri evre glial tü-
mörlere göre benzer ya da daha düşük rCBV 
değerlerine sahiptirler. Literatürde aksini bildi-
ren çalışmalar olsa da çoğu perfüzyon çalışma-
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sında opaklaşan tümör dokusu içinden ölçülen 
gerek rCBV gerek Ktrans açısından metastaz ve 
glial tümörler arasında anlamlı bir fark olma-
dığı gösterilmiştir [17, 25-27]. Oysa metas-
tazlar kan beyin bariyerine sahip olmadıkları 
için, opak maddenin damar ve doku arasındaki 
resirkülasyonuna bağlı olarak perfüzyon eğri-
sinin opak maddenin ilk geçişi sonrası bazal 
seviyeye gelme oranı, bozuk da olsa kan beyin 
bariyeri bulunan glioblastomlara ve neovaskü-

larizasyon diğerlerine göre daha düşük olması 
nedeniyle eğrisi bazal çizginin üzerine çıkan 
lenfomalara göre çok daha düşüktür (Resim 
14). Dolayısıyla rCBV oranları arasında an-
lamlı fark olmasa da perfüzyon eğri karakteris-
tiklerindeki fark birbirlerinden ayrımını sağla-
yabilir [23]. 

Ancak lokal ekspansil tümörler olan metas-
tazları, infiltratif gliomlardan ayırt etmede en 
etkili yöntem peritümöral alanın değerlendiril-
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Resim 14. A-D. Metastaz. Kontrastlı T1A (A) kesitte serebellumda yerleşen çok sayıda kistik metastatik lezyon 
etrafında ödem varlığı dikkati çekmektedir. rCBV (B) haritasında lezyon artmış perfüzyon gösterirken 
etrafındaki ödem alanı normal perfüzyon göstermektedir. Perfüzyon eğrisinde (C) tümör içinden geçen 
opak maddenin bazal çizginin çok altında kaldığı ve FA haritasında (D) lezyonların çevre ak madde yolak-
larında düzgün deplasmana yol açtığı izlenmektedir.
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mesidir. Destrüktif glioblastomların aksine me-
tastazlar DTG’de çevre ak madde yolaklarında 
yıkıma neden olmadan itilmeye neden olurlar 
ve yine DTG ile oluşturulan 3D morfometrik 
modellerde metastazlar glioblastomlara göre 
daha düzgün ve iyi sınırlı izlenirler [28]. İn-
vazyon göstermedikleri için peritümöral ödem 
alanı içinde tümöral belirteçler (rCBV veya ko-
lin/kreatin artışı, ADC azalması, FA artışı) iz-
lenmemesi hatta rCBV’nin normal parankime 
göre azalması nedeniyle primer glial tümörler-
den ayrılırlar (Resim 14) [17, 25-27]. 
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Sayfa 37
Kortikal yerleşimli ve opaklaşan kist içinde mural nodül görünümü, tipik olmasa da öncelikle gangli-
ogliomu düşündürmelidir. Benzer görünümü verebilen pilositik astrositomların kalsifikasyon içerme-
mesi, düşük görünür difüzyon katsayısı (ADC) ve yüksek kolin/kreatin oranları göstermesi; pleomor-
fik ksantoastrositomlarda dural kuyruk işaretinin varlığı; DNET’de tümöral sabun köpüğü görünümü 
ve nadiren mural nodül içeren kist şeklinde görülebilen oligodendrogliomlarda ise evresine göre daha 
yüksek rölatif beyin kan volümü (rCBV) değerlerinin varlığı, gangliogliomlardan ayrımlarını sağlasa 
da her zaman geçerli bir radyolojik  ayırıcı tanı yapmak mümkün olmayabilir.  

Sayfa 42
Embriyonel tümörlerin hepsi büyük boyutlara ulaşabilen, hücreden zengin, kist, nekroz, kanama ve 
kalsifikasyon içeren tümörlerdir. Ekstra-aksiyal tutulum gösteren nöroblastom ve estesionöroblas-
tom dışında, intra-aksiyal yerleşimli olanların radyolojik bulguları benzer olduğundan, birbirlerinden 
veya teratom, supratentoryal epandimoma ve dezmoplastik infantil ganglioglioma gibi diğer pedi-
atric intra-aksiyal tümörlerden ayrımlarının yapılması çoğu kez güçtür ve tanı  histopatolojik olarak 
konabilir. 

Sayfa 53
Bu nedenle hangi teknik kullanılırsa kullanılsın metastaz taraması mutlaka aralıksız ince kesitle kont-
rastlı olarak yapılmalıdır.

Sayfa 53
Genelde yüksek ADC değerlerine sahip olan metastazlar, düşük tümör içi ADC değerlerine sahip 
soliter lenfomalardan bu yolla ayırt edilebilirler.

Sayfa 54
Oysa metastazlar kan beyin bariyerine sahip olmadıkları için, opak maddenin damar ve doku arasın-
daki resirkülasyonuna bağlı olarak perfüzyon eğrisinin opak maddenin ilk geçişi sonrası bazal sevi-
yeye gelme oranı, bozuk da olsa kan beyin bariyeri bulunan glioblastomlara ve neovaskülarizasyonu 
diğerlerine göre daha düşük olması nedeniyle eğrisi bazal çizginin üzerine çıkan lenfomalara  göre 
çok daha düşüktür.

Sayfa 55
İnvazyon göstermedikleri için peritümöral ödem alanı içinde tümöral belirteçler (rCBV veya kolin/
kreatin artışı, ADC azalması, FA artışı) izlenmemesi hatta rCBV’nin normal parankime göre azalması 
nedeniyle primer glial tümörlerden ayrılırlar. 
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1. Kist içinde opaklaşan mural nodül görünümü aşağıdaki tümörlerin hangisinde görülmez?
a. Gangliogliom 
b. Pleomorfik astrositom
c. Hemanjioblastom
d. Pleomorfik ksantoastrositom
e. Displastik gangliositom

2. Aşağıdakilerden hangisi DNET’de izlenebilen bir bulgu değildir?
a. Tümör içi köpüksü görünüm
b. FLAIR’de tümör çevresinde hiperintens bant
c. Yama tarzında opak tutulumu
d. Artmış difüzyon
e. Eşlik eden kortikal kalınlaşma

3. Aşağıdaki genetik değişikliklerden hangisi medülloblastomlarda kötü prognozdan sorumludur?
a. Sonic hedgehog (SHH) sitogenetik yolağına sahip olması.
b. Wingless (WNT) sitogenetik yolağına sahip olması.
c. Sonic hedgehog (SHH) ve wingless (WNT) sitogenetik yolaklarına sahip olması.
d. MYC gen amplifikasyonunun varlığı.
e. Prognoz ile genetik ilişki henüz net olarak aydınlatılamamıştır.

4. Aşağıdaki görüntüleme özelliklerinden hangisi santral sinir sistemi lenfoması için tipik bir bulgu 
değildir?
a. Solid ve homojen opaklaşırlar.
b. FLAIR’de kortekse göre azalmış sinyal intensitesi gösterirler.
c. Korpus kalozumdan karşı hemisfere geçebilirler.
d. Belirgin difüzyon kısıtlaması gösterirler.
e. Perfüzyon eğrisi ilk geçiş sonrası bazal çizginin üzerine çıkar.

5. Aşağıdaki bulgulardan hangisi soliter metastazı, ileri evre glial tümörden ayırt etmede kullanılır?
a. Düşük tümöral ADC değerleri
b. Düşük peritümöral ADC değerleri
c. Artmış tümöral rCBV değerleri
d. Azalmış peritümöral rCBV değerleri
e. Yüksek tümöral Cho/Cr oranı

Cevaplar: 1e,  2c,  3d,  4b,  5d 
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İntrakraniyal Tümörlerde Moleküler 
Görüntüleme
Bilge Volkan Salancı

Moleküler Görüntüleme Tanımı

Moleküler Görüntülemede  Hedeflenen 
Metabolik Yolaklar





 İntrakraniyal Tümörlerde Kullanılan 
Radyoaktif Ajanlar

 GİRİŞ 

Moleküler görüntüleme, kanser hücrelerin-
de değişen metabolizma hızının ya da yüzey 
moleküllerinin hedeflenmesi yolu ile kanser 
hakkında işlevsel bilgi toplama yöntemidir. Bu 
amaçla hedeflenen yolağa özgü bazı kimyasal 
biyomoleküller radyoaktif izotoplar ile işaret-
lenerek organizmaya verilir. Radyonüklidlerin 
organizmadaki dağılımı, tutulum paterni ve 
tutulum derecesi görüntülenir. Elde edilen bu 
görüntüler hedeflenen metabolik yolakta tümö-
re bağlı oluşan değişiklikler hakkında işlevsel 
bilgi verir. Moleküler görüntüleme amacı ile 
kullanılan radyoaktif izleyiciler hedeflenen 
yolaklara doğal olarak katılan moleküllerden 
seçilir. Bunlar genellikle ya bu yolaklarda yer 
alan enzimlerin substratıdır ya da hedeflenen 
yüzey reseptörlerinin ligandlarıdır. Radyoloji-
de kullanılan kontrast ajanlarından farklı ola-
rak moleküler görüntüleme amacı ile kullanı-
lan radyoaktif izleyiciler eser miktarda verilir 
ve bu nedenle kendileri hedeflenen yolaklar 
ile etkileşime girmez; yolak işleyişini değiştir-
mez. Sadece kanser hücrelerinde ilgili yolakta-
ki patolojik değişiklikleri yansıtır. Ayrıca eser 

miktarda kullanıldıkları için toksisiteye neden 
olmaz. 

Kanser, herhangi bir organda ya da hücre 
grubunda bulunan bazı hücrelerin normal iş-
levsel özelliklerini terk ederek kontrolsüz ço-
ğalması ve yayılması olarak tanımlanabilir. 
Bu şekilde malign değişim gösteren kanser 
hücreleri yeni hücre içi düzenlenmeler yaparak 
metabolizmalarını da değiştirirler. Kanser hüc-
relerindeki metabolik dönüşüm, hücrelerin ço-
ğalmasını sağlayacak şekilde protein ve DNA 
sentezinin arttırılmasını ve bu yolaklar için 
gerekli enerjinin üretilmesini -yani glikolizin 
arttırılmasını- içerir (Şekil 1). Ayrıca hücreler 
normalde köken aldıkları hücrelerin üstlendiği 
görev ve sentez fonksiyonlarını farklılaşma de-
recelerine göre kaybederler. Kanser hücreleri 
ne kadar kötü farklılaşma gösterirse, protein 
ve DNA sentezi ile glikoliz o kadar uyarılır. 
İyi farklılaşmış kanser hücrelerinde ise köken 
aldıkları dokuya özgü bazı işlevler kısmen de 
olsa sürdürülür, bazı yüzey reseptörleri ekspre-
se edilirken çoğalma için gerekli sentez fonk-
siyonlarında farklılaşma derecesi ile orantılı 
olarak göreceli bir artış saptanır. İşte moleküler 
görüntüleme ile kanser hücrelerinde oluşan bu 
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metabolik dönüşümün saptanması amaçlanır. 
Zira bu dönüşümün görüntülenmesi kanser 
hücresinin saldırgan davranışını ve dolayısı 
ile hastalık prognozunun öngörülmesini; böy-
lece uygun tedavi planının yapılmasını sağlar. 
Ayrıca izlem görüntülemeleri ile uygulanan 
tedavinin etkinliği erken dönemde belirlenir 
ve bölgesel nüksler de daha erken saptanabi-
lir. Onkolojide moleküler görüntüleme amacı 

ile en sık ve yaygın kullanılan izleyici gliko-
lizi gösteren F-18 ile işaretli floro-deoksi glu-
kozdur (FDG). Ancak intrakranial kitlelerde 
FDG’nin kullanımı sınırlıdır. Protein sentezini 
hedefleyen radyoaktif ajanlar arasında duyarlı-
lığı ve özgüllüğü FDG’ye oranla daha yüksek 
olan C-11 metiyonin (11C-MET) ve 18F-floro-
etil-L-tirozin (18F-FET) sayılabilir. Yine nor-
malde dopamin sentezine katılan F-18 işaretli 
floro-L-DOPA (F18-DOPA) da intrakraniyal 
tümörlerde tutulum gösterir. DNA sentezinde 
yer alan timidinin radyoaktif olarak işaretlen-
miş şekli olan F-18 florotimidin (F18-FLT) ise 
DNA sentez hızını gösterir ve hücre çoğalması-
nın izleminde kullanılır. 

 Glikoliz: FDG 

İntrakranial tümörlerde moleküler görüntüle-
mede de yukarıda kısaca özetlenen temel pren-
sipler baz alınarak yapılır. İntrakranial tümörler 
primer ve metastatik olarak ve primer tümörler 
de köken aldıkları hücreler esas alınarak grup-
lanır. Ancak esas olarak tüm tümöral dokularda 
hücre bölünmesi indüklenmiş ve bölünme hızı 
artmıştır. Bu nedenle hem protein ve DNA sen-
tezi, hem de buna paralel olarak glikoliz artar. 
Glikolizin uyarılması durumunda hücre zarın-
daki glukoz taşıyıcılarının ekspresyonu arttırı-
lır ve hücre içerisinde daha fazla oranda FDG 
alınır (Şekil 1). FDG, F-18 ile işaretlenmiş glu-
kozdur ve hücre içerisine alındığında hegzo-
kinaz tarafından fosfatlanarak FDG-6-fosfata 
dönüştürülür. Molekül bundan sonraki glikoliz 
basamaklarındaki enzimler tarafından işlene-
mediği için hücre içerisinde tuzaklanarak kalır. 

Ekstrakranial kanser vakalarında en sık kul-
lanılan moleküler görüntüleme ajanı olan FDG, 
iyi farklılaşmış kanser tipleri dışarıda bırakıl-
dığında geniş yelpazede yer alan kanser tiple-
rinin evrelemesinde, tedavi planlanmasında, 
tedavi yanıtının değerlendirilmesinde ve nüks 
saptanmasında kullanılmaktadır. FDG nöro-
lojik görüntülemede cerrahi tedavi planlanan 
dirençli epilepsi hastalarında epilepsi odağı lo-
kalizasyonu, lateralizasyonu ve etkilenmiş kor-
teks alanlarının değerlendirilmesi amacı ile ve 
demans hastalarında demans ayırıcı tanısı için 
rutinde kullanılmaktadır. 
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Şekil 1. F18-florodeoksiglukoz (FDG) glukoz gibi 
hücre içerisine GLUT aracılığı ile alınır ve heg-
zokinaz tarafından fosfatlanarak FDG-6-fosfata 
dönüştürülür ve bundan sonraki glikoliz basa-
maklarındaki enzimler tarafından işlenemediği 
için hücre içerisinde tuzaklanarak kalır. İntrakra-
nial tümörlerde FDG tutulumu artmış GLUT ek-
spresyonu ve glikoliz göstergesidir. 
Malign tümörlerde protein sentezi ile birlikte bu 
hücre yüzeyindeki aminoasit taşıyıcılarının ek-
spresyonu da uyarılır ve radyoaktif işaretli ami-
noasitlerin [C11- işaretli metiyonin (C11-MET) ve 
F18 floroetil-L- tirozin (F18-FET) tutulumu artar. 
C11-MET hücre içine alındıktan sonra protein 
sentezinde ya da adenozillenerek DNA sentez-
inde kullanılır. İntrakranial tümörlerdeF18-FET 
tutulumu aminoasit taşıyıcılarının artmış ekspre-
syonunu,C11-MET tutulumu ise buna ek olarak 
artmış protein sentezini gösterir. Timidin hücre 
içerisine alındıktan sonra hücre sitozolünde 
yer alan timidin kinaz 1 tarafından fosfatlanır 
ve timidin 3 fosfat DNA yapısına eklenir. F18 
floro-L-tirozin (F18-FLT) ise 3’hidroksil grubu 
içermediği için DNA sentezine dahil edilemez 
ve fosfatlandıktan sonra hücre içerisinde tuzak-
lanır. F18-FLT tutulumu Timidin kinaz 1 (TK 1) ak-
tivitesini gösterir. 



Merkezi sinir sisteminde glikoliz sinaptik 
terminallerde kullanılır; bu nedenle FDG tutu-
lumu sinaptik aktivasyonu yansıtmaktadır [1]. 
Yüksek dereceli tümörlerde ise aslen nöronal 
aktivite artışını, anaerobik glikolizi ve hücre 
zarı üzerindeki glukoz taşıyıcılarının artmış 
ekspresyonunu gösterir [2]. Normalde gri cev-
herdeki nöronlar enerjisini glikolizden sağlar 
bu nedenle beyinde normal şartlarda hemen her 
zaman FDG tutulumu yüksektir. Ayrıca glial tü-
mörler beyaz cevherden köken alan ve sinaptik 
terminal içermeyen tümörlerdir. Bu nedenle de 
bu tümörler beyaz cevhere oranla daha yüksek 
FDG tutulumu göstermekle birlikte, gri cev-
herdeki yüksek FDG tutulumu sonucu oluşan 
yüksek zemin aktivite glial tümörlerin FDG ile 
tümörlerin saptanmasını zorlaştırır ve tetkikin 
pozitif kestirim değerinin düşmesine neden 
olur. Ancak yine de FDG seçilmiş vakalarda 
intrakranial tümörlerde kullanılabilmektedir. 

Glial tümörlerin metabolizmasındaki deği-
şimi değerlendirirken beyaz cevherden köken 
almaları nedeni ile FDG tutulumunun sentrum 
semiovale bölgesindeki beyaz cevher ile kar-
şılaştırılması önerilmektedir [3]. Bu alandan 
daha yüksek FDG tutulumu gösteren lezyon-
larda FDG tutulumunda heterojenite izlenmesi 
radyoterapi planının değişmesine yol açabilir. 

Vücudun diğer alanlarında olduğu gibi FDG 
tutulumunun intensitesi tümör davranışı hak-
kında prognostik bilgi verir. FDG tutulumu ne 
kadar yüksek ise tümörün o kadar kötü fark-
lılaşmış, agresif davranışlı olduğu düşünül-
melidir ve bu da hasta açısından kötü prog-
noz göstergesidir. Ancak düşük dereceli glial 
tümörlerde FDG tutulumu da görece düşük 
olabilir ve yoğun gri cevher aktivitesi altın-
da düşük düzeydeki bu tutulumun saptanması 
zorlaşabilir. Bu nedenle FDG PET-BT düşük 
ve yüksek dereceli glial tümör ayırımında 
kullanılabilse de intrakranial bir lezyon sap-
tanması durumunda seçilmiş endikasyonlar 
dışında rutin uygulanmaz [4, 5]. Bu istisnai 
durumlardan birisi santral sinir sistemi lenfo-
malarıdır [6]. İntrakraniyal tümörler arasında 
en yüksek FDG tutulumu gösteren lezyonlar 
bunlardır (Resim 1) [7]. Bu nedenle paraneop-
lastik sendrom ile gelen ya da santral sinir sis-
temi lenfoması şüphesi olan hastalara mutlaka 
FDG PET-BT yapılmalıdır. Beyin gri cevheri-
nin belirgin üzerinde FDG tutulumu tanı kon-
masını kolaylaştırır [8]. 

FDG PET-BT’nin intrakranial tümörlerde bir 
başka kullanım alanı radyoterapi sonrasında re-
zidü tümör ile radyasyon nekrozunu ayırmaktır 
(Resim 2). Ancak FDG inflamasyon bölgesin-
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Resim 1. A-B. Beyinde kitle ile incelenen 61 yaşında kadın hastanın beyin MRG’sinde FLAIR görüntüde 
(A) görüntüsünde sağ serebellar hemisferde kitle raporlanmıştır. Hastanın çekilen FDG PET-BT 
çalışmasında (B) bu bölgede belirgin FDG tutulumu (SUV maks: 22,2) saptanmıştır. Alınan biyopsi 
örneğinde diffüz büyük B hücreli lenfoma tanısı konmuştur. 

A B



de lökositler tarafından da tutulan bir ajandır. 
Bu da radyoterapi sonrasında oluşan inflamas-
yon yanıtı ile nüksü ayırmada başarının düşük 
olmasına neden olur [9, 10].

İntrakranial kitleler arasında sık gözlenen 
tanılardan birisi beyin metastazlarıdır. Hemen 
hemen her kanser beyne metastaz yapabilir. 
FDG pek çok kanser tipinde evreleme amacı 
ile kullanılmaktadır. Beyinde yukarıda belir-
tilen fizyolojik glukoz tutulumu nedeni ile 
duyarlılık düşük olsa da özellikle agresif tü-
mörlerde glikolizin aşırı uyarılması nedeni ile 
beyin metastazları rutin taramada bile sapta-
nabilir (Resim 2).

 Protein Sentezi 

 Aminoasitler - C11-MET ve F18-FET 

Kanser hücrelerinde bölünmenin ve çoğalma-
nın uyarılması protein sentezinin de artmasına 
ve hücrelere aminoasit alımının uyarılmasına 
neden olur. Metiyonin hücre içi protein sente-
zinde kullanılan esansiyel aminoasitlerden bi-
ridir. C11-MET normal beyin dokusunda tutul-
madığı için yüksek hedef/zemin aktivite oranı 
ile tümör saptanmasında ve karakterizasyonun-
da kullanılır. C11-MET kullanımını kısıtlayan 
en önemli özelliği radyoaktif işaretleyicisi olan 
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Resim 2. A-C. Metastatik malign melanom 
nedeni ile beyin sağ frontal bölgesindeki 
lezyona radyoterapi uygulanmış olan 
yaşında kadın hastanın yeniden evreleme 
MRG (A) ve FDG PET-BT görüntüleri (B, C). 
MRG’de sağ parieto-oksipital solid nodüler 
lezyon tariflenmiş olup, PET-BT’de sağ 
parieto-oksipital bu lezyona uyan alanda 
odaksal artmış FDG tutulumu (SUV maks: 
22,2) metabolik aktif metastatik lezyon ile 
uyumludur. Sağ frontotemporal bölgede 
radyoterapi uygulanmış bölge (mavi ok) 
posteriorunda odaksal FDG tutulumu (SUV 
maks: 15) nüks lehine değerlendirilmiştir. 

C

A B



C-11’in 20 dakikalık yarı ömrüdür. Bu özelliği 
nedeni ile ancak siklotron bulunan merkezler-
de sentezlenip kullanılabilir. F-18 ile işaretli, 
FET ise C-11 ile karşılaştırıldığında görece 
daha uzun bir yarılanma zamanına sahiptir (110 
dak); bu da aynı F-18 ile işaretli FDG’de oldu-
ğu gibi siklotronu olmayan merkezlerde de bu 
ajanın kullanılabilmesine olanak sağlar. 

C11-MET ve F-18 FET hücre yüzeyinde bu-
lunan sodyumdan bağımsız L-taşıyıcı sistemi 
ile hücreye alınır (Şekil 1) [11, 12]. C11-MET 
hücre içine alındıktan sonra protein sentezin-
de ya da adenozillenerek DNA sentezinde 
kullanılır. Bu nedenle F18-FET sadece artmış 
aminoasit transportunun göstergesi iken C11 
MET aynı zamanda protein sentezindeki artı-
şı da yansıtır [12]. Malign tümörlerde protein 
sentezi ile birlikte bu hücre yüzeyindeki ami-
noasit taşıyıcılarının ekspresyonu da uyarılır ve 
radyoaktif işaretli aminoasitlerin (C11-MET/
F18-FET) tutulumu artar. Aminoasit görüntü-
lemenin en önemli avantajı kan beyin bariyeri 
sağlamken de tümörde tutulumun gözlenebil-
mesidir. MRG’de kontrastlanma olmayan va-
kalarda [Örn; düşük (grade II) dereceli glial tü-
mörler] da C11-MET ya da F18-FET tutulumu 
izlenebilir [13, 14]. C11-MET tutulumu glial 
tümörlerde mikrodamar yoğunluğu; F18-FET 
ise hem mikrodamar hem de tümör hücresi yo-
ğunluğu ile ilişkili bulunmuştur [15, 16]. 

Yeni tanı almış intrakranial kitlelerde be-
yin tümörü ve glioma tanısını koymada F18-
FET’in duyarlılığı sırası ile %82 ve %84; öz-
güllüğü ise %76 ve %62 bulunmuştur [17].

Glial tümörlerde sağkalımı belirleyen en 
önemli faktör bu tümörlerin histopatolojik de-
recelendirilmesidir. Ancak beyinden biyopsi 
almak her zaman çok kolay değildir ve daha 
da önemlisi bu tümörlerde yüksek ve düşük 
dereceli bileşenler bir arada bulunabileceği 
için doğru örnekleme yapılamayabilir. Tümör 
derecelendirmesinin girişimsel işlem gerektir-
meden öngörülmesi ve malignite potansiyeli 
en yüksek olan yerden biyopsi alınmasının 
sağlanması moleküler görüntüleme açısından 
önemli bir hedeftir. Bu amaca yönelik olarak 
tümör karakterizasyonu tümördeki radyoak-
tif madde dağılım paterni ya da radyoaktif 

ajanın tutulumunun dinamik görüntülenmesi 
ile yapılabilir. Dinamik C11-MET ile düşük 
ve yüksek dereceli tümörlerin ayırt edilme-
si mümkündür [18]. Aynı ayırımın F18-FET 
dağılım kinetiğine bakarak da yapılabileceği 
ve tümör içindeki dağılımın heterojenite gös-
termesi durumunda histopatolojik incelemede 
düşük dereceli tümörlerde anaplastik odakla-
rın saptanabileceği bildirilmiştir [14]. Ayrıca 
F18-FET tutulumunun yüksek dereceli glial 
tümörlerde belirgin olarak daha yüksek oldu-
ğu bildirilmiştir [19]. Dinamik F18-FET ile 
konvansiyonel kontrastlı MRG’de kontrast-
lanma saptanmadığı için WHO grade II olarak 
belirlenen tümörlerin %50’sinde daha malign 
bir fenotipin varlığı gösterilebilmiştir [14]. 
Benzer şekilde C11-MET tutulumu literatürde 
malignite derecesi ve çoğalma şiddeti ile iliş-
kili bulunmuş olup, bu bulgular yüksek C11-
MET tutulumu olan vakaların daha kötü prog-
nozlu ve daha agresif tümörler olabileceğini 
düşündürmektedir [20, 21]. Bu nedenle bi-
yopsi planı öncesinde aminoasit görüntüleme 
yapılması tümör içerisindeki yüksek malign 
potansiyele sahip alanların belirlenebilmesine 
ve bu alanların doğru örneklenmesine olanak 
sağlar. 

Kato ve ark. [20] 95 hastada C11-MET tu-
tulumu ile tümör derecesi, histopatolojik tipi 
ve çoğalma indeksi arasında ilişkinin arandığı 
bir çalışmada, C11-MET tutulumunun oligo-
dendroglial tümörlerde astrositik tümörlere 
oranla daha yüksek olduğu, astrositik tümör-
lerde tümör derecesi arttıkça C11-MET tutu-
lumunun arttığı, oligodendroglial ve mikst tip 
tümörlerde ise tümör derecesi ile böyle bir 
ilişki gösterilemediği bildirilmiştir. Histopa-
tolojik tümör derecesi ile C11-MET tutulumu 
arasında ilişkiyi retrospektif olarak inceleyen 
bir başka çalışmada 2. derece oligodendroglial 
tümörlerde C11-MET tutulumunun difüz astro-
sitomlara oranla daha yüksek olduğu ve bunun 
hücre çoğalmasından bağımsız olduğu bildiril-
miştir [22]. Histopatolojik derecelendirme ile 
C11-MET tutulumu arasında net bir ilişki bu-
lunamamış olup, sadece C11-MET tutulumuna 
bakarak histopatolojik değerlendirme yapmak 
mümkün değildir [21].
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Glial tümör şüphesi ile C11-MET PET ça-
lışması yapılan ve cerrahiye giden hastaların 
histopatolojik inceleme sonuçları ile C11-MET 
tutulumlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, 
C11-MET tutulum değerlerinin benign lezyon-
larda, düşük ve yüksek dereceli glial tümörlere 
oranla farklılık gösterdiği ve tutulum şiddeti 
ile prognoz arasında ters ilişki olduğu bildiril-
miştir [23]. Benzer şekilde Dunet ve ark. [17] 
tarafından yapılan bir meta-analizde düşük de-
receli tümörlere oranla yüksek dereceli glial tü-
mörlerdeki F18-FET tutulumunun daha yüksek 
olduğu bildirilmiştir.

Kontrastlı MRG görüntüleri ile karşılaştırıl-
dığında C11-MET tutulumunun daha geniş bir 
alanda izlenebildiği ve bu nedenle maksimum 
cerrahi eksizyona olanak tanıdığı bildirilmiştir 
[23]. Bu nedenle radyoterapi planı sırasında 
C11-MET PET görüntüsünün kullanılmasının 
hasta nükslerini önleyebileceği ileri sürülmüş-
tür [24]. C11-MET PET ile glial tümörlerin so-
lid bileşenlerinin saptamadaki duyarlılık %87, 
özgüllük %89 olarak bildirilmiştir [25].

Benzer şekilde F18-FET ile glioma tanısında 
duyarlılığı %94, özgüllüğü ise %80’in üzerinde 
bulunmuştur [26]. Radyoterapi sonrasında int-
rakranial tümör nüksü ile radyasyon nekrozunu 
ayırmada C11-MET aminoasitler ile görüntüle-
me de en çok araştırılan başlıklardandır. 

Yüksek dereceli glial tümörlerde F18-FET ile 
antianjiojenik tedavi yanıtı MRG’ye göre daha 
erken saptanabilmekte; tedavi sonrasında F18-
FET tutulumu göstermeyen hastaların hem has-
talıksız sağkalımı hem de genel sağkalımı daha 
uzun olmaktadır [27]. Benzer şekilde temozo-
lamid tedavisi sonrasında C11-MET ile amino-
asit metabolizmasında stabilizasyon ya da C11-
MET tutulumunda azalma olmasının hastalar 
için iyi prognoz göstergesi olduğu bildirilmiştir 
[28]. Prospektif bir çalışmada 30 hastaya temo-
zolamid ve radyoterapi verilmiş ve sonrasında 
hastalar C11-MET PET ile izlenmiştir [29]. Bu 
çalışmada C11-MET PET bulguları ile kont-
rastlı MRG paterni arasında farklılıklar olduğu 
ve radyoterapi alanının C11-MET dağılımını 
tam olarak içermemesi durumunda tedavi ba-
şarısızlığı izlenebileceği ayrıca bazal artmış 
C11-MET tutulumu gösteren alanlardan nüks 

gelişme olasılığının yüksek olduğu bildirilmiş-
tir [29]. Yüksek dereceli tümörlerde C11-MET 
görüntüleri ile cerrahi sınırlar belirlendiğinde 
tedavi başarısının daha yüksek; cerrahi sonra-
sı rekürrens oranlarının daha düşük olduğu ve 
cerrahinin bu şekilde planlanması sonucunda 
hastalarda daha fazla anaplastik doku çıkarıldı-
ğı bildirilmiştir [30]. F18-FET ile MRG’de ta-
nımlananın dışında tümöre komşu alanlarda da 
tümör saptanmıştır [31]. F18-FET görüntüleri 
de kullanarak yapılan radyoterapi planında hem 
biyolojik hem de gros tümör hacminde toplam 
hastaların üçte ikisinde boyuta ek olarak alan 
değişikliği de gözlenmiştir [32]. İşlevsel ve 
anatomik görüntüleme yöntemlerinin belirle-
diği tümör alanlarının birbirinden farklı olması 
nadir gözlenen bir durum değildir. Bu neden-
le intrakranial tümörlerde radyoterapi alanı-
nın belirlenmesinde C11-MET dağılımının da 
göz önünde bulundurulması tedavi etkinliğini 
arttırır [33]. Ayrıca aminoasit metabolizması-
nın görüntülenmesi ile tanımlanan radyoterapi 
alanı çiziminde planlayıcılar arasında yüksek 
uyum olduğu belirlenmiştir [32, 33].

Radyoterapi sonrasında saptanan yüksek 
MET tutulumunun nüks ile uyumlu olduğu, 
radyasyon nekrozunda ya da tedavi bölgesinin 
inflamasyonunda görece yüksek C11-MET tu-
tulumu gözlenebildiği bildirilmiştir. [33]. Ya-
yınlarda F18-FET’in C11-MET’e kıyasla inf-
lamatuar dokularda tutulumunun daha düşük 
olduğu tümör hücrelerinde makrofajlara oranla 
çok daha yüksek oranda F18-FET tutulumu 
olduğu; ayrıca radyasyon nekrozu ile tümör 
nüksünü ayırmada C11-MET’e kıyasla daha 
doğru sonuçlar verdiği bildirilmiştir [34-37]. 
F18-FET hem düşük hem de yüksek dereceli 
glial tümörlerde prognostik bilgi vermektedir 
[38, 39].

 Aminoasit analoğu -18F-DOPA 

Bir aminoasit olmamasına rağmen tirozinin 
metaboliti olan dihidroksifenilalanin (DOPA) 
aromatik aminoasit dekarboksilaz tarafından 
dopamine çevrilir. F18 ile işaretli F18-DOPA 
ise aynı enzim tarafından F18-florodopamine 
dönüştürülür. Nörolojide presinaptik dopami-
nerjik yolağın bütünlüğü hakkında bilgi verir 
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ve Parkinson hastalığı tanısında kullanılır [40]. 
F18-DOPA tümör görüntüleme amacı ile ma-
lign melanomda ve nöroendokrin tümörlerde 
tutulmaktadır [41]. Parkinsonizm ile izlenen bir 
hastada mevcut glial tümörde F18-DOPA tutu-
lumu saptanması ile glial tümörlerde de kul-
lanılmaya başlanmıştır [42]. Glial tümörlerde 
sodyuma bağımlı aminoasit taşıyıcı sistemler 
ile hücre içine alınır [43]. Yeni tanı almış glial 
tümörlerde derecelendirmede kullanılabilece-
ği ve çoğalma hızı hakkında bilgi verebildiği 
için prognostik bilgi verebileceği bildirilmiştir 
[44]. Ve C11-MET ve F18-FET gibi yüksek de-
receli tümörlerdeki tutulum oranı düşük dere-
celi olanlara oranla daha yüksektir [44]. Hem 
primer hem de rekürren glial tümörlerde F18 
FDG ve F18-FLT ile kıyaslandığında daha 
fazla tutulum gösterir [45]. Merkezi sinir sis-
teminde F18-DOPA hem metastatik tümörlerin 
saptanmasında hem de primer ya da rekürren 
glial tümörlerde kullanılmaktadır [46].

 DNA sentezi: F18-FLT 

Saptanan bir tümörün benign ya da malign 
olduğuna tümöral dokudaki mitoz hızına baka-
rak karar verilir. Diğer bir deyişle kanser esas 
olarak kontrolsüz hücre çoğalmasıdır. Hücre 
çoğalması DNA sentezine bağlıdır. Bu nedenle 
de DNA sentez hızının belirlenmesi kanserin 
malign karakteri hakkında ve dolayısı ile hasta 
prognozu hakkında önemli bilgi verir. Ek ola-
rak DNA sentezi pek çok kemoterapötik ilacın 
hedefidir ve kemoterapiye bağlı olarak en er-
ken oluşan metabolik değişiklik DNA sente-
zinin yavaşlaması ya da durmasıdır. Bütün bu 
nedenlerle DNA sentezi moleküler görüntüle-
menin ana hedeflerinden birisidir. 

Timidin hücre içerisine alındıktan sonra 
hücre sitozolünde yer alan timidin kinaz 1 ta-
rafından fosfatlanır ve timidin 3 fosfat DNA 
yapısına eklenir (Şekil 1). Timidin kinaz 1’in 
substratı olan timidinin F-18 ile işaretlenme-
si ile oluşan ise 3’hidroksil grubu içermediği 
için DNA sentezine dahil edilemez ancak fos-
fatlandıktan sonra hücre içerisinde tuzaklanır. 
F18-FLT tutulumu Timidin kinaz 1 aktivitesi-
ni gösterir [47]. Ayrıca F18-FLT tutulumu ile 
Ki-67 indeksi birbiri ile koreledir [48]. Ancak 

F18-FLT tutulumu için kan beyin bariyeri-
nin hasarlanmış olması gerekir ve genellikle 
MRG’deki kontrast tutulumu ile FLT tutulu-
mu paternleri bu nedenle birbirine benzer [49, 
50]. F18-FLT, MRG’de kontrast tutulumu olan 
alanlar ile uyumlu bir dağılım gösterdiği için 
C11-MET ya da F18-FET kan beyin bariyeri 
sağlam olan alanlardaki tümörü göstermede 
daha başarılıdır [31]. Özellikle radyoterapi 
sonrasında kan beyin bariyeri hasarlandığı 
için F18-FLT hem tedavi yanıtını değerlendir-
mede, hem de tedavi sonrasında nüks saptan-
masında başarılı bulunmuştur [51]. F18-FLT 
i.v. enjeksiyonu ile eş zamanlı görüntülemeye 
başlanması durumunda bu radyoaktif ajanın 
dokudaki hareketi için kinetik modelleme ya-
pılabilir. Kinetik modelleme çoğalma hızının 
yanı sıra kan beyin bariyerinden transportu da 
gösterebildiği için glial tümörlerin karakteri-
zasyonu için önerilmiştir [52]. 

 Hipoksi: F-18 FMISO 

Kanser hücrelerindeki artan metabolizma 
sentez fonksiyonları için gerekli enerji ve me-
tabolitlere ihtiyacın artmasına neden olur. Bu 
ihtiyacın karşılanması ve oksijenizasyonun 
sağlanması için yeni damar oluşumu da uyarı-
lır. Ancak hızlı büyüyen tümör dokusunda bu 
damarların yeterli oksijenizasyonu sağlayama-
ması tümör içerisinde nekroz oluşumuna ancak 
aynı zamanda bu alan içerisinde bir şekilde ha-
yatta kalabilen tümör hücrelerinin daha agresif 
davranış sergilemesine neden olur. Radyoterapi 
intrakranial tümörlerin tedavisinde önemli yer 
almaktadır ve tedavinin etkinliği doku oksije-
nizasyonu ile yakından ilişkilidir. 

Hipoksi saptanması için en yaygın kullanı-
lan radyoaktif bileşik F18 floromisonidazol-
dur (F-18 FMISO). F18-FMISO hücre içeri-
sine pasif difüzyon ile girer ve indirgenerek 
reaktif bir yapıya dönüşür. Oksijen varlığında 
da hızla okside olur. Hipoksik şartlarda bileşi-
ğin indirgenmesi devam eder. Reaktif bileşik 
de hücre içerisindeki makromoleküller ile re-
aksiyona girerek kovalen bağlar oluşturur ve 
hücre içerisinde tuzaklanır [53]. Kawai ve ark. 
[54] yaptığı bir çalışmada cerrahi öncesin-
de çekilen F18-FMISO tutulumunun VEGF 
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ekspresyonu, histopatolojik derecelendirme 
ve genel sağkalım ile ilişkili olduğu ve kötü 
prognoz gösterdiği bildirilmiştir. Anti-anji-
ojenik tedaviler glial tümörlerde damar ge-
lişimini uyararak tümör içi hipoksiyi azaltır, 
kemoterapi etkinliğini arttırır. F18-FMISO 
tedavi etkinliğinin öngörülmesi ve izlenmesi 
için kullanılabilir [55]. 

 Moleküler Görüntülemede Kullanılan  
 Diğer Radyoaktif Ajanlar 

Menenjiyomlar glial tümörlerden sonra en 
sık gözlenen intrakranial tümörlerden biri-
dir. Leptomeninkslerde normalde somato- 
statin ekspresyonu vardır. Menenjiyomlarda 
da somatostatin reseptörlerinin ekspresyonu 
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Resim 3. A-D. Nöroendokrin tümör tanısı ile izlenen 61 yaşındaki kadın hastaya ait beyin MRG (A), Ga-68 
DOTATOC PET-BT (B, C) ve FDG PET-BT (D) görüntüleri. Hastaya yeniden evreleme için yapılan Ga-68 DOTA-
TOC PET-BT (B, C) çalışmasında beyinde sinus rektus sol komşuluğunda oksipital lobda olduğu düşünülen 
patolojik tutulum saptanmış (ok) olup, beyin metastazı şüphesi ile hastaya beyin MRG çekilmiş ve aynı 
bölgede dura kökenli menenjiom ile uyumlu görünüm raporlanmıştır (A). Hastanın 2 yıl önce çekilmiş 
olan FDG PET-BT çalışmasında (D) bu bölgede solda hafif asimetrik artmış tutulum izlenmekle birlikte 
yoğun gri cevher tutulumu nedeni ile patolojik yorumlanmamıştır. Menenjiomlarda yoğun somatostatin 
tip 2 reseptör ekspresyonu nedeni ile yüksek Ga-68 DOTATOC tutulumu göstermektedir. 

C
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artmıştır (Resim 3). Bu nedenle bu tümörler 
somatostatin reseptör görüntüleme amacı ile 
kullanılan Ga-68 DOTA-peptidler ile görün-
tülenebilir [55]. Menenjiomu olan 134 hastada 
Ga-68 DOTATOC ile yapılan PET-BT görün-
tülerinde kontrastlı MRG’ye kıyasla daha fazla 
sayıda lezyon saptandığı rapor edilmiştir. [56]. 
Milker-Zabel ve ark.nın [57] yaptığı bir çalış-
mada 26 menenjiyom hastasının radyoterapi 
planına Ga-68 DOTATOC PET görüntüleri de 
dahil edilmiş olup, %73 hastada ciddi tedavi 
planı değişikliği olduğu bildirilmiştir. Nükleer 
tıbbın ilgi alanlarından biri de iyi diferansiye 
tümörlerdir. Bu grup tümörler köken aldıkları 
dokuya ait yüzey reseptörlerini ya da sentez 
fonksiyonlarını kısmen de olsa sürdürürler. Bu 
kanserlerin tipik örnekler diferansiye tirod kan-
serleri (I-131), nöroendokrin tümörler (Ga-68 
DOTA-peptid) ya da prostat adenokanseridir 
(Ga-68 PSMA). İyi farklılaşma göstermelerine 
ve genel olarak yavaş bölünmelerine rağmen 
bu kanserler agresif davranış gösterebilirler. 
Onkolojik görüntülemelerde tüm vücudun ta-
ranması sayesinde beyinde atipik tutulumlar 
saptanabilir. Ancak bu durumda bu lezyonların 
MRG ile değerlendirilerek ayırıcı tanısının ya-
pılması önerilir. 
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Sayfa 59
Moleküler görüntüleme amacı ile kullanılan radyoaktif izleyiciler hedeflenen yolaklara doğal olarak 
katılan moleküllerden seçilir. Bunlar genellikle ya bu yolaklarda yer alan enzimlerin substratıdır ya 
da hedeflenen yüzey reseptörlerinin ligandlarıdır. Radyolojide kullanılan kontrast ajanlarından farklı 
olarak moleküler görüntüleme amacı ile kullanılan radyoaktif izleyiciler eser miktarda verilir ve bu 
nedenle kendileri hedeflenen yolaklar ile etkileşime girmez; yolak işleyişini değiştirmez. Sadece kan-
ser hücrelerinde ilgili yolaktaki patolojik değişiklikleri yansıtır. Ayrıca eser miktarda kullanıldıkları 
için toksisiteye neden olmaz.

Sayfa 59
Kanser hücrelerindeki metabolik dönüşüm, hücrelerin çoğalmasını sağlayacak şekilde protein ve 
DNA sentezinin arttırılmasını ve bu yolaklar için gerekli enerjinin üretilmesini -yani glikolizin artı-
rılmasını- içerir.

Sayfa 61
Merkezi sinir sisteminde glikoliz sinaptik terminallerde kullanılır; bu nedenle FDG tutulumu sinaptik 
aktivasyonu yansıtmaktadır. Yüksek dereceli tümörlerde ise aslen nöronal aktivite artışını, anaerobik 
glikolizi ve hücre zarı üzerindeki glukoz taşıyıcılarının artmış ekspresyonunu gösterir. Normalde gri 
cevherdeki nöronlar enerjisini glukolizden sağlar bu nedenle beyinde normal şartlarda hemen her za-
man FDG tutulumu yüksektir. Ayrıca glial tümörler beyaz cevherden köken alan ve sinaptik terminal 
içermeyen tümörlerdir. Bu nedenle de bu tümörler beyaz cevhere oranla daha yüksek FDG tutulumu 
göstermekle birlikte gri cevherdeki yüksek FDG tutulumu sonucu oluşan yüksek zemin aktivite glial 
tümörlerin FDG ile tümörlerin saptanmasını zorlaştırır ve tetkikin pozitif kestirim değerinin düşme-
sine neden olur. Ancak yine de FDG seçilmiş vakalarda intrakranial tümörlerde kullanılabilmektedir. 

Sayfa 63
F18-FET sadece artmış aminoasit transportunun göstergesi iken C11 MET aynı zamanda protein 
sentezindeki artışı da yansıtır.

Sayfa 65
F18-FLT tutulumu için kan beyin bariyerinin hasarlanmış olması gerekir ve genellikle MRG’deki 
kontrast tutulumu ile FLT tutulumu paternleri bu nedenle birbirine benzer.
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1. Aşağıdakilerden hangisi moleküler görüntüleme amacı ile kullanılan radyoaktif ajanların genel 
özelliklerinden biri olamaz?
a. Hücre içindeki temel metabolik yolaklarda yer alan enzimler ya da hücre yüzey reseptörleri 

tarafından tanınan biyomoleküllerin radyoizotoplar ile işaretlenmesi ile üretilir.
b. Hedefledikleri yolaklar ile etkileşime geçmez sadece yolağın işlevi hakkında bilgi verir. 
c. Görüntüler hücre canlılığı, hücre çoğalma hızı, tümör agresifliği ve tümörün farklılaşma dere-

cesi gibi prognostik önem taşıyan işlevsel bilgi içerir. 
d. Moleküler görüntüleme amacı ile kullanılan radyoaktif ajanlar farmakolojik dozda verildiği 

için karaciğer veya böbrek fonksiyonlarında bozulmaya yol açabilir. 
e. Her bir radyoaktif ajanın biyodağılımı ve tutulum mekanizması birbirinden farklıdır.

2. Aşağıdakilerden hangisi moleküler görüntüleme hedeflerinden birisi değildir?
a. Glikoliz
b. DNA sentezi
c. Hücre yüzeyindeki L-aminoasit taşıyıcı sistemi
d. Somatostatin reseptörleri
e. Perfüzyon 

3. Aşağıdakilerden hangisi C11-MET ya da F18 FET gibi aminoasitler ile yapılan moleküler görün-
tüleme için söylenemez?
a. Radyoterapi planında tümör hedef hacimlerinin belirlenmesinde kullanılamaz. 
b. Tutulum mikrodamar yoğunluğu ile ilişkilidir.
c. İntrakraniyal tümörlerdeki farklı dereceli tümör odaklarını belirleyebilir
d. Kontrastlı MRG’de tanımlanan alan dışında tümör varlığını gösterebilir.
e. Radyoterapi sonrasında nekroz-nüks ayırımında başarı ile kullanılır. 

4. Flor-18 işaretli florotimidin ile ilgili olarak hangisi yanlıştır?
a. Kan beyin bariyeri intakt olan intrakraniyel tümörlerde F18-FLT tutulumu olmayabilir.
b. Kontrastlı MRG ile belirlenen tümör dokusundan daha geniş bir alanda tümör varlığını göste-

rebilir. 
c. DNA sentez hızı hakkında bilgi verir.
d. F18-FLT tutulumu Ki-67 indeksi ile ilişkilidir ve kötü prognoz göstergesidir. 
e. Kinetik modelleme ile tümör karakterizasyonu yapılabilir. 

5. Aşağıdakilerden hangisi hipoksi görüntüleme için söylenemez?
a. F18-FMISO’nun tümör içindeki dağılım paterni radyoterapi planını değiştirebilir.
b. F18-FMISO iyi oksijenlenen alanlarda tutulum gösterir.
c. F18-FMISO tutulumu radyoterapiye direnç ve kötü prognoz göstergesidir. 
d. Antianjiojenik tedaviye verilen yanıtın değerlendirilmesi amacı ile kullanılabilir.
e. Hücre içine pasif difüzyon ile girer ve hızla indirgenir. 

Cevaplar: 1d,  2e,  3a,  4b,  5b
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İntrakranial Tümörlerin Pre- ve  
İntra-operatif Görüntülemesi
Alp Dinçer

Pre-operatif Görüntülemede Hedefler: 
Tümörün Anatomik Lokalizasyonu, 
Komşuluk İlişkileri, Tümör Grade Belirleme, 
Kıymetli Kortikal ve Subkortikal Yapılarla 
İlişki, Dominant Hemisfer Kavramı, 
Görüntüleme Bulgularının Operasyon 
Stratejisinin Belirlenmesinde Kullanımı

  İntra-operatif Görüntüleme: 
Nöronavigasyon, İntra-operatif 
Ultrasonografi, İntra-operatif Bilgisayarlı 
Tomografi, 3 Boyutlu Kortikal Yüzey 
Reformatı ve İntra-operatif Manyetik 
Rezonans Görüntüleme (MRG) (Teknik 
Altyapı, Uygulama, Yorumlama, 
Endikasyon ve Etkinlik) 

 Giriş 

Beyin tümör tedavisinde cerrahi, günümüz-
de kemoterapi ve radyoterapi ile birlikte sac 
ayağı oluşturur [1]. Tümör tipi ve derecesinden 
bağımsız olarak kemoterapi ve radyoterapi ön-
cesinde maksimum tümör rezeksiyonu temel 
amaçtır. Gerek yüksek dereceli gerekse düşük 
dereceli tümör tedavisinde maksimum rezek-
siyonun toplam yaşam süresini ve hastalıksız 
sağ kalım süresini anlamlı ölçüde uzattığı pek 
çok çalışmada gösterilmiştir [2]. Maksimum 
tümör rezeksiyonu yüksek grade’li tümörlerde 
kontrast sonrası sinyal artışı oluşturan alanların 
veya düşük dereceli tümörlerde FLAIR sekan-
sında hiperintens alanların rezeksiyonu olarak 
tanımlanabilir. Ancak maksimum rezeksiyon 
çoğu zaman beyin dokusundan kaynaklanan 
nedenlerden dolayı sağlanamaz. Maksimum 
rezeksiyonun yanı sıra fonksiyonların da ko-
runması bir diğer temel amaçtır. Dolayısı ile 
çoğu zaman rezeksiyon oranı ve fonksiyon ko-

runması dengelenmek zorundadır. Burada da-
yanak olarak kullanılan temel veriler ise büyük 
oranda görüntüleme tekniklerinden sağlanır. 

 Anatomik Lokalizasyon ve Komşuluk  

Üç ortogonal düzlemde yüksek rezolüsyon-
lu imajlar şarttır. İntra-aksiyal ve ekstra-aksi-
yal yerleşim ayrımını yapmak sadece cerrahi 
planlama açısından önemli değil radyolojik 
doğru tanı ve ayırıcı tanı açısından da önem 
taşır. Temel doku kontrastlarını içeren T1 ve 
T2 ağırlıklı sekansların yanı sıra BOS’u bas-
kılayan ağır T2 olan FLAIR sekansı, manyetik 
duyarlılığa dayalı GRE T2* veya SWI (suscep-
tibility-weighted imaging) alınmalıdır. GRE 
T2* ve SWI kanama ve kalsifikasyonu diğer 
sekanslara oranla çok belirgin şekilde orta-
ya koyarak doku kontrast zenginliğini arttırır. 
Tümörü lokalize etmenin güç olduğu durum-
larda veya komşuluk ilişkisini daha iyi ortaya 
koymada yüksek rezolüsyonlu 3 boyutlu ağır 
coherent T2* sekanslar (CISS, FIESTA; Balan-
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ced FFA) yararlı olabilir. Mümkün olan durum-
larda 3 boyutlu FLAIR sekansı özellikle düşük 
dereceli tümörün pre-operatif hacmini hesap-
lamada ve postoperatif görüntülerle kıyasla-
ma yapıp rezeksiyon oranını daha kesin olarak 
belirlemekte kullanılabilir. Kontrast sonrası 
standart sekansların yanı sıra 3 boyutlu volü-
metrik GRE T1 görüntüler spin eko veya turbo 
spin eko sekansından kaynaklanan artefaktları 
değerlendirmede ve venleri hiperintens olarak 
ortaya koyarak komşuluk ilişkisinde farklı ba-
kış açısı ve ek bilgi sağlayabilirler. Volümetrik 
kontrast sonrası T1 ağırlıklı sekansa VRT (vo-
lum rendering technique) reformat yapılırsa 3 
boyutlu olarak özellikle parasagittal tümörler-
de kitle venöz komşuluk ilişkisini pre-operatif 
olarak ortaya koymak mümkün olur. Bu bilgi 
beyin yüzeyine yakın kitle cerrahisinde önem 
taşır. Mutlaka ikincil odak olasılığı göz önüne 
alınarak sistematik değerlendirme yapılmalıdır. 
Gerekli durumlarda vertebralar da taranmalıdır. 
Leptomeningeal yayılım için tüm pial ve epan-
dimal yüzeyler dikkatle değerlendirilmelidir.

 Tümör Derecesinin Belirlenmesi 

Tümör genetik çalışmaları sonrasında çok 
sayıda moleküler bilginin ortaya konması sa-
dece patolojik bulgulara dayanarak tanımlanan 
sınıflamaların gelecekte yeterli olmayacağını 
ortaya koymakla birlikte yaygın kabul gören 
yeni bir sınıflama henüz ortaya konmamıştır. 
Bugün için beyin tümörlerinin sınıflamasında 
kullanılan altın standart yöntem, 2007 yılında 
Dünya Sağlık Örgütünce yayınlanan “WHO 
Classification of Tumours of the Central Ner-
vous System, Fourth Edition” adlı kitaptır [3]. 
Temelde patolojik veriler radyolojik olarak be-
yin tümörlerinin sınıflama ve derecelemesinde 
de temel alınır. 

Beyin tümörlerinin pre-operatif radyolojik 
değerlendirmesinde en kapsamlı morfolojik 
bilgiyi sağlayan modalite MRG’dir (Resim 1). 
Lezyon belirlenmesinde, lezyonun anatomik 
olarak lokalize edilmesinde ve sınıflamasında 
temel veriler konvansiyonel MRG sekansla-
rından elde edilir [4]. Bu bulgular çoğu zaman 
patolojik veriler ile örtüşür. Tedavi yaklaşım-
larında farklılık olacağı için temel amaç düşük 

ve yüksek derece ayrımını yapmaktır. Nekroz, 
kanama, heterojenite başta olmak üzere yüksek 
derece kriterleri kolaylıkla MRG ile ortaya ko-
nabilir. Ancak beyin tümörlerinin geniş bir ara-
lıkta belirgin heterojenite göstermesi, alt grup-
ların varlığı, yüksek ve düşük dereceli tümörler 
arasında morfolojik çakışmaların varlığı nede-
niyle sadece morfolojik bulgulara dayanan ve-
riler ile bu ayırım her zaman yüksek güvenilir-
likle yapılamamaktadır. Bu nedenle MRG’nin 
zengin doku kontrast çeşitliliği ve fonksiyonel 
bilgi verme gücü beyin tümörlerinin sınıflama 
ve derecelemesinde kullanılmalıdır [4]. Bu ko-
nuda kullanılabilecek yöntemler:
1. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme: ADC ha-

ritalaması başarılı şekilde tümörün hücre 
zenginliğini ortaya koyması açısından tümör 
proliferasyonunun dolaylı göstergesi olarak 
kullanılabilir. Bu durumda difüzyon kısıtlan-
masını gösteren düşük ADC değerleri tümör 
hücre zenginliği ile doğrudan orantılı olup 
yüksek dereceyi işaret etmektedir. En başa-
rılı şekilde çocukluk çağı posterior fossa tü-
mörlerinin ayırıcı tanısında kullanılmaktadır. 
Medulloblastom ve atipik teratoid- rabdoid ile 
pilositik astrositom ve epandimom ADC bul-
gusuna dayanılarak yüksek güvenilirlikle ay-
rılabilmektedir [5]. Primer santral sinir sistemi 
lenfoması da ADC haritalamasının tanıda ba-
şarı ile kullanıldığı tümörlerden biridir. Hücre-
den çok zengin lenfoma homojen belirgin di-
füzyon kısıtlanması ile diğer tümörlerden ayırt 
edilebilir. DTG parametreleri de literatürde bu 
amaçla kullanılmış olmakla birlikte hangi pa-
rametrenin ne güvenilirlikle kullanılabileceği-
ne dair görüş birliği yoktur [4].

2. Perfüzyon MRG: Literatürde ASL (Arterial 
spin labelling), DSC (Dynamic susceptibility 
contrast) ve DCE (Dynamic contrast enhan-
ced) perfüzyon MRG ile yapılmış çok sayıda 
çalışma mevcuttur. Temel amaç, tümör içi 
vasküler proliferasyonu ortaya koymaktır. 
Vasküler proliferasyonun varlığı ve derecesi 
tümör derecesi ile çoğu zaman doğrudan iliş-
kilidir. Perfüzyon çalışmalarında hangi yön-
tem kullanılırsa kullanılsın perfüzyon artışı 
genel olarak yüksek dereceyi gösterir. Ancak 
oligodendrogliom gibi bazı tümör tiplerinin E
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Resim 1. A-L. Fokal nöbetle gelen 40 yaşında bayan hastaya ait sagittal T2 ağırlıklı (A) görüntüde (A) 
sol angular girus yerleşimli düşük dereceli tümör ile uyumlu kortikal lezyon izleniyor. ADC haritala-
masında homojen hiperintens olan lezyon, ASL perfüzyon ile elde olunan rCBF haritalamasında (B) 
izo-perfüzyon göstermektedir. SWI sekansta duyarlılık alanları içermemektedir. Kısa TE single voksel 
proton spektroskopi (C)  NAA’da hafif azalma, mI ve Cho’de sınırlı artış göstermekte olup makromo-
lekül piki izlenmemektedir. Tüm ileri görüntüleme teknikleri WHO derece 2 gliom tanısını destekle-
mektedir. fMRG’de, blok tasarım sessiz fiil türetme paradigmasında, Broca ve Wernicke aktivasyon 
alanları aksiyal T1A anatomik görüntülere süperpoze olarak solda izlenmektedir (D). Bu bulgu sol 
hemisferal dominans olarak yorumlanmalıdır. Ayrıca duyusal konuşma alanları ile kitle arasında ya-
kın komşuluk ilişkisi mevcuttur. DTG’de  FACT (fiber assignment by continuous tracking) algoritması 
kullanılarak 3 boyutlu olarak sagittal oblik T1 ağırlıklı anatomik görüntüye süperpoze olarak gös-
terilen sol arkuat fasikülüs kitlenin hemen önündedir (E). “Hemen” preoperatif aksiyal T2A içeren 
görüntülemeden sonra (F) kemik ve duranın kaldırılmasını takiben yüzeyden fark edilebilecek tü-
möre ait bulgu mevcut değildir (G). Görüntüleme teknikleri kullanmadan bu vakada doğru kortikal 
insizyonun yapılması mümkün değildir. Nöronavigasyon, 3 boyutlu kortikal rekonstrüksiyon veya 
sonografi bu amaçla kullanılabilir. Bu vakada tercih edilen sonografi ile yeri belirlenen tümör eksi-
ze edilmiş ve rezeksiyonun tamamlandığı düşünüldüğü anda (H) intraoperatif MRG ile birinci gö-
rüntüleme yapılmıştır. Bu anda alınan fotoğraf rezeksiyon sınırlarında yüzeyden görsel olarak fark 
edilebilen tümör olmadığını göstermektedir (H). Bu aşamada kontrol amaçlı yapılan intraoperatif 
sonografik değerlendirmede de rezidüye ait bulgu saptanamamıştır. Buna karşılık birinci intra-ope-
ratif MR görüntülemede aksiyal T2 ağırlıklı imajda rim tarzında rezidü bariz şekilde izlenmiştir (İ). 
Duyusal konuşma alanından nispeten uzak olduğu bilinen rezidü için rezeksiyonun arttırılmasına o 
anda karar verilerek yapılan ek rezeksiyon sonrası ikinci intraoperatif MR görüntüleme yapılmıştır 
(J). İkinci kez yapılan intraoperatif  görüntülemede aksiyal T2A gross-total rezeksiyonun sağlandı-
ğını göstermiştir (J). Resim 1K’da dura kapatılmadan cerrahinin son aşaması fotoğraflanmıştır (K). 
Birinci inraoperatif MRG öncesi alınan fotoğraf (H) ile kıyaslandığında rezeksiyondaki artış belirgin-
dir. Post-operatif dönemde nörolojik sekel ve konuşma bozukluğu saptanmamıştır. Rutin üçüncü ay 
kontrol MRG’de aksiyal T2A gross-total rezeksiyonu doğrulamıştır (L). 
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istisna olması, düşük-yüksek derece ayrımın-
da net sınır değer tayinindeki güçlükler bu 
yöntemin etkinliğini sınırlamaktadır [6].

3. MRS: Tümör-tümör olmayan patoloji ayrı-
mında olduğu gibi tümör sınıflamasında da 
kullanılabilen yöntemdir. Ancak standardi-
zasyonunun olmaması, uygulama zorluğu ve 
zaman alıcı olması dezavantajlarıdır. WHO 
2007 patoloji sınıflamasına göre tümörleri 
ayırt etme yeteneğinin yanı sıra IDH (isocit-
rate dehydrogenase) gibi metabolitleri ortaya 
koyabilmesi nedeniyle tümör genetik belirle-
yicilerini in vivo gösterme potansiyeli olan 
bir yöntemdir. Bu da gelecekte tümör sınıf-
lamasında daha belirleyici rol alabileceğini 
düşündürmektedir [7].

4. SWI: Tümör içi kan ve kalsifikasyonu yük-
sek duyarlılıkla göstermesi nedeni ile derece-
leme amaçlı kullanımı tanımlanmıştır. Tümör 
derecesi intratümöral duyarlılık ile doğrudan 
ilişkili olup, yüksek güvenilirliğe sahiptir [8].
Morfolojik bulguların yanı sıra SWI, difüz-

yon, perfüzyon ve MRS’nin bir veya birkaçı-
nın birlikte kullanılması, birçok dezavantajı 
ortadan kaldıracak birbirini tamamlayıcı bilgi 
vereceğinden tercih edilmelidir. Multimodal 
değerlendirme olarak nitelendirilebilecek bu 
yaklaşımla yüksek güvenilirlikle pre-operatif 
radyolojik tümör tanı ve derecelemesi sağlan-
mış olur [4].

 Kıymetli Kortekslerle İlişki ve  
 Dominant Hemisfer 

Kıymetli korteks belirli bir işlevi yerine geti-
ren ve hasarlanması doğrudan ilişkili fonksiyon 
kaybı ile sonuçlanan beyin korteksidir. Motor 
korteks, görme ve konuşma merkezleri kıy-
metli kortekslere örnektir. Fonksiyonel MRG 
“nörovasküler eşleşme” yi göstermeye daya-
nan, kortikal nöronal aktivasyonu dolaylı ola-
rak gösterip kıymetli korteksi ortaya koyabilen 
bir yöntemdir. Nöronal aktivasyonun o bölgede 
artmış kan akımına neden olmasına dayanır. 
Temelde gösterdiği kortikal kan oksijenizasyon 
değişikliğidir. Dolaylı olarak nöronal aktiviteyi 
ortaya koyar. Deoksihemoglobine duyarlı hızlı 
T2* görüntüler alınırken hastaya belirli bir gö-
rev yaptırılır. Hasta, belli bir zaman aralığında 

aynı görevi tekrarlarken aynı görüntüler nötral 
istirahat sırasında da elde olunur. İki görüntü 
grubu arasındaki sinyal farklılığı işlenip istatis-
tiki yöntemlerle ortaya konarak anatomik gö-
rüntüler üzerine yerleştirilerek gösterilir. Blok 
tasarım fMRG olarak adlandırılan bu yöntem 
kendini kanıtlamış ve nöroradyolojide pra-
tik uygulamada yaygın kullanılan bir yöntem 
olarak klinik uygulamada yer bulmuştur. Bu 
yöntemle primer motor korteks belirlenmesi 
çok yüksek güvenilirlikle sağlanabilmektedir. 
fMRG bulguları operasyonda uygulanan elekt-
rofizyolojik kortikal haritalama yöntemleri ile 
büyük korelasyon gösterir. 

fMRG ile dominant hemisfer tayini ve dil late-
ralizasyonu bu alanda altın standart kabul edilen 
uygulaması zor olan WADA testleri ile uyumlu 
sonuçlar verdiğinden klinik uygulamaya girmiş 
bir uygulamadır. Hastaya farklı görevler yaptırı-
larak motor, duyusal dil alanları ve SMA (supp-
lementary motor area) ortaya konabilmektedir. 
Cerrahi öncesinde dominant serebral hemisfer 
belirlenerek cerrahi planlaması ve rezeksiyon 
oranı belirlenmesinde olası fonksiyon kayıpları 
göz önüne alınmış olur [9, 10]. 

 Subkortikal Haritalama 

fMRG başarılı şekilde kortikal yapılar ile kit-
lelerin ilişkisini ortaya koyabilmektedir. Ancak 
cerrahi öncesi bu bilgi gerekli olmakla birlik-
te çoğu zaman yeterli değildir. Beyaz cevher 
yolaklarını da göstermek korteks kadar önem 
taşımaktadır. Belirli işlevlerle ilişkili beyaz 
cevher yolakları kıymetli subkortikal yapı ola-
rak adlandırılır. Hasarlanması doğrudan fonk-
siyon kaybı ile ilişkilidir. Kortikospinal yolak, 
optik radyasyon, arkuat fasikülüs subkortikal 
kıymetli yapılardan birkaçıdır. Difüzyon ten-
sör görüntüleme (DTG), subkortikal yapıları 
göstermekte kullanılan dolaylı bir yöntemdir. 
Anizotropik su hareket kısıtlanmasının göste-
rilmesine dayanan yöntem aslında doğrudan 
yolakları değil de yolak yapılanması nedeniyle 
oluşan anizotropiyi gösterme esasına dayanır. 
Dolaylı da olsa beyaz cevher yolaklarını in 
vivo olarak gösterebilen tek yöntemdir. Aslında 
difüzyon görüntüleme tekniğidir. En az 6 yön-
de difüzyon gradienti kullanılarak elde olunan 
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nispeten yüksek çözünürlüklü difüzyon ağır-
lıklı görüntülerin matematiksel olarak tensör 
modellenmesi ile elde olunur. Anizotropinin 
derecesini ve yönünü veren pek çok paramet-
rikle ifade edilebilen bir yöntemdir. En çok FA 
(fraksiyonel anizotropi) ve ona yön bilgisi de 
eklenmiş olan renkli FA haritalamaları kullanı-
lır. İki boyutlu bu yöntemler farklı program ve 
algoritmalar ile 3 boyutlu olarak beyaz cevher 
yolaklarını ortaya koyarlar. Ancak temelde di-
füzyon sekansı olmasından kaynaklanan tüm 
dezavantajları barındırırlar. Artefaktlara çok 
duyarlıdır. Özellikle tümör etrafındaki vazoje-
nik ödemden etkilenirler. Tümör invazyonu ve 
ödem ayrımını yapmak zor hatta imkânsızdır. 
Bunlara rağmen beyaz cevher yolaklarını gös-
teren tek yöntem olmaları nedeniyle nörorad-
yolojide pratik klinik araç haline gelmiştir. 

Cerrahi tekniğin ve yaklaşımın belirlenme-
sinde, rezeksiyon miktarının operasyon önce-
si kararının verilmesinde önemli bir silahtır. 
Beyin sapı fokal lezyonların cerrahisinde ana 
yolakların korunmasında önemli rol üstlene-
bilir. Periventriküler tümörlere en optimum 
yaklaşım yolunu belirlemede etkindir. Ancak 
tümör-yolak ilişkisini tanımlamada dikkatli 
olunmalıdır. Kompresyon, invazyon ve ate-
nüasyon tanımlamalarında özellikle vazojenik 
ödemin yanılgılara yol açabileceği göz önüne 
alınmalıdır [11].

 Cerrahi Stratejisinin Belirlenmesi 

Tümör tanısının konması, gerçek anatomik 
lokalizasyonun ve komşuluk ilişkilerinin be-
lirlenmesi, radyolojik olarak tümör derece-
lenmesi, tümörün kıymetli kortikal ve sub-
kortikal yapılar ile ilişkisinin ortaya konması, 
dominant hemisferin belirlenmesi ile hastanın 
pre-operatif radyolojik değerlendirilmesi ta-
mamlanmış olur. Bu bilgilerin ışığı altında 
klinisyen tedavi stratejisini belirler. Cerrahi 
uygulanamayacak vakalarda optimum stereo-
taktik biyopsi planlaması yapılabilir. Cerrahi 
uygulanacak vakalarda kraniotomi yeri, giriş 
ve tümöre yaklaşım ile rezeksiyon hedefi be-
lirlenir. Uyanık cerrahi tekniğin kullanılabilir-
liği değerlendirilir. Operasyonda kullanılması 

gerekebilecek nöronavigasyon, intra-operatif 
ultrasonografi, intra-operatif MRG, intra-ope-
ratif elektrofizyolojik kortikal haritalama tek-
niklerine karar verilir. 

 İntra-operatif Görüntüleme Teknikleri 

Mikrocerrahi temel beyin cerrahisi tümör 
rezeksiyon tekniğidir. Mikroskop altında uy-
gulanan beyin cerrahi yöntemidir. Beyin cerra-
hisi ameliyatlarında pre-operatif görüntüleme 
bulgularına göre strateji belirlendikten sonra 
hastaya pozisyon verilir. Kafa sabitlenerek has-
ta uyutulur ve kraniotomi uygulanır. Dura açıl-
dıktan sonra öncelikli olarak lezyon korteksten 
fark edilemiyorsa yerini doğru belirlemek ge-
rekir. Yeri belirlenen vakalarda da rezeksiyon 
sınırlarını ortaya koymak, tümör ve cerrahi 
nedeniyle kaybolabilen mirengi noktalarını ta-
yin edebilmek kritik öneme sahiptir. Cerrah ne 
kadar tecrübeli olursa olsun sadece yüzeyden 
sağlanan cerrahi bakış açısı ile tüm bu bilgile-
re sahip olmak her zaman mümkün olmamak-
tadır. Bu nedenle günümüzde beyin cerrahisi 
modern ameliyathanelerde yardımcı tekniklere 
ihtiyaç duyar ve sıklıkla kullanır. Bunların baş-
lıcaları nöronavigasyon, sonografi, tomografi, 
3 boyutlu kortikal yüzey rekonstrüksiyonları 
ve MRG’dir [2, 12]. 

 Nöronavigasyon 

Pre-operatif olarak genellikle aynı gün ya-
pılan beyin MR tetkikinde alınan volümetrik 
T1 veya T2 görüntülere dayanır. Lokalizasyon 
yöntemleri gelişen teknolojiye bağlı olarak çe-
şitlenmiş olup temelde kafa üzerine konan işa-
ret (fiducial) kullanan ve kullanmayan olarak 
2 ana gruba ayrılabilir. Kullanan teknikte kafa 
yüzeyden birden fazla sayıda “fiducial” ile işa-
retlendikten sonra 3D T2 veya postkontrast 3D 
GRE T1 ağırlıklı sekanslar alınır. Bu sekans-
lar özel software kullanılarak işlenir. Tümör 
ve kıymetli yapılar işaretlenerek ameliyat sıra-
sında görüntüler ameliyat mikroskobuna yan-
sıtılır. Böylece cerrah ameliyat sahasının yanı 
sıra başka bir bakış açısı ile tümör ve komşuluk 
ilişkisini değerlendirir. Çoğu zaman başarılı 
şekilde kılavuzluk sağlasa da pratik uygulama-
da pek çok soruna açıktır. En önemli problem 
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beyin kaymasıdır. Kraniotomi ve dura açılma-
sını takiben BOS boşalması sonrası farklı de-
recelerde de olsa beyin kayması ortaya çıkar. 
Bu kayma bazen 2 santimetreyi aşabilmektedir. 
Bu durumda kraniotomi öncesi görüntülemeye 
dayanan nöronavigasyonda önemli sonuçlara 
yol açabilecek sapma ortaya çıkar. Kıymetli 
kortekslere yakın küçük lezyonlarda bu sapma 
nedeniyle kullanımı tartışmalıdır. Bu sorunu 
aşmak için intraoperatif görüntüleme ile birlik-
te kullanım tanımlanmış olup kraniotomi son-
rası elde olunan görüntüler ile görüntü güncel-
lemesi sağlanabilir. Ancak bu uygulama zaman 
alıcıdır [2, 12, 13].

 İntra-operatif Ultrasonografi 

Tanısal sonografi ile benzer sorunları ve üs-
tünlükleri paylaşır. Nispeten ucuz, ameliyat or-
tamında bile kolay uygulanabilir bir yöntemdir. 
Ancak kişiye bağımlı olması, sınırlı doku kont-
rastı sağlaması ve artefaktları en temel prob-
lemidir. Özellikle düşük dereceli lezyonların 
beyin parankiminden ayrılmasında başarılı ola-
maması ve rezidü değerlendirmesinde düşük 
güvenilirlik en önemli dezavantajıdır [2, 12]. 

 İntra-operatif Bilgisayarlı Tomografi 

Ameliyathaneye ilk giren ileri teknoloji rad-
yolojik görüntüleme yöntemi olmasına karşın 
beyin cerrahisi ameliyatlarında yaygın kabul 
görmemiştir. Bunun temel nedeni doku kont-
rast sağlamada yeterli başarıyı sağlayamama-
sıdır. Verebileceği sınırlı bilgi genellikle arzu-
lananı sağlamadığından kullanımı çok kısıtlı 
kalmıştır. Buna karşılık portabl BT cihazlarının 
pratikliği ve kullanım kolaylığı son zamanlarda 
yüksek dereceli tümör cerrahisinde ve nörona-
vigasyonun hızlı güncellemesinde kullanımını 
arttırmıştır [14].

 Üç Boyutlu Kortikal Yüzey Reformatları 

İki boyutlu görüntülemeden farklı olarak 
cerrahi pozisyonda korteks görünümünü 3 bo-
yutlu simüle edebilmesi yüzey venöz yapıları-
nı göstererek anatomik oryantasyonda büyük 
kolaylık sağlaması en önemli avantajıdır. An-
cak özel yazılım gereksinimi olması dezavan-
tajıdır (15).

 İntra-operatif MRG 

Beyin tümör cerrahisi sırasında görüntüleme-
ye olan gereksinim MRG’nin ameliyat koşulla-
rında kullanımını gündeme getirmiştir. Gerek 
cerrahi gerekse MRG kendine has özellikleri ve 
kısıtlamaları olan ortamlar olup birlikte kulla-
nımı teknolojinin sınırlarını zorlamıştır. 1990’lı 
yılların ortalarından itibaren geliştirilmeye baş-
layan bu sistemler henüz tümüyle kabul gören 
standardize sistemler haline gelmemiştir. Her 
klinik, ihtiyaçları ve olanakları doğrultusunda 
kendi sistemlerini belli başlı üretici firmaların 
desteği ile geliştirmiştir. Temel problem ameli-
yat koşullarında kullanılan pek çok ferromanye-
tik materyal ile MRG ortamını bağdaştırmaktan 
geçmektedir. Bugün için 2 temel yaklaşım söz 
konusudur: MRG cihazını ameliyat odasına veya 
yanına yerleştirmek. Ameliyat odasına yerleştiri-
len sistemler pahalı olup neredeyse tüm ameliyat 
ekipmanlarının MR uyumlu olmasını gerektir-
mektedir. Bunun yanı sıra neredeyse eşzamanlı 
görüntü alma olanağı olması, hastayı ameliyat 
sırasında oynatma ihtiyacı duymaması, görüntü 
alma süreçlerinin daha hızlı olması gibi avantaj-
ları vardır. Ameliyat odası ve MR sistemlerini 
komşu odalara konumlandırmak bugün için daha 
yaygın kabul görmüş, nispeten daha ekonomik 
uygulamalardır. Bu “set-up” da ameliyat do-
ğal ortamında özel ekipmana ihtiyaç duymadan 
gerçekleştirilebilir. Ancak bu durumda taşınma 
problemini çözmek gerekir. Kayan masa, döner 
masa gibi hastayı hareket ettiren sistemlerin yanı 
sıra magneti hareket ettiren (IMRIS) sistemler 
de kullanımdadır. Her bir sistemin kendine özel 
avantaj ve dezavantajları vardır. Manyetik alan 
gücü seçimi de geniş aralıktadır. 0,12 T -3T ara-
lığında sistemler kullanımdadır. Rezistif, perma-
nent veya superconducting magnet sistemleri de 
kullanımdadır. Düşük tesla sistemleri ile sadece 
morfolojik görüntüleme yapılabilir iken yüksek 
tesla sistemleri tanısal MRG sistemleri ile aynı 
özellikleri taşıdığından ameliyat koşullarında her 
türlü ileri görüntüleme tekniği kullanımına ola-
nak sağlamaktadır. Ülkemizde ilk intra-operatif 
MRG sistemi 2004 yılında kurulmuş olup günü-
müzde beşten fazla intra-operatif MRG sistemi 
devrededir [2, 12]. 
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 İntra-operatif MRG Uygulaması 

Çift odalı sistemlerde ameliyatın başlamasın-
dan 30 dakika önce sistem ameliyat koşulları-
na döndürülerek sterilizasyon sağlanır. Hangi 
kurulum kullanılırsa kullanılsın hasta pozis-
yonlanması ve uyutulmasını takiben “hemen 
preop” görüntüleme yapılmalıdır. Üç ortogonal 
planda T2 ağırlıklı görüntüler ve birlikte nöro-
navigasyon kullanılacaksa 3D T2 ağırlıklı gö-
rüntüleri içermelidir. Tek plan T1 ağırlıklı gö-
rüntü protokole eklenebilir. Ancak operasyon 
öncesinde intravenöz kontrast madde kullanıl-
mamalıdır. Ameliyat öncesi kontrast kullanımı 
rezeksiyon sınırlarında cerrahi ile indüklenen 
T1 hiperintensitesi ve çok bariz durumlarda 
T2 sinyal azalmasına yol açacağından uygu-
lanmaz. Sonrasında hasta cerrahiye devam 
edilmek üzere ameliyat pozisyonuna dönülür. 
Ameliyatın istenen aşamasında hasta magnete 
alınarak aynı parametreler ile tekrar taranır. Üç 
plan T2 ağırlıklı görüntüleme ve aksiyal plan-
da difüzyon ağırlıklı görüntüleme çoğu endi-
kasyonda yeterli olur [2, 12]. Değerlendirme 
mutlaka ameliyat öncesi ile kıyaslanarak yapıl-
malıdır. Rezeksiyonun miktarı ve olası komp-
likasyonlar değerlendirilmelidir. Yüksek dere-
celi lezyonlarda veya pilositik astrositom gibi 
derece 1 lezyonlarda intravenöz kontrast uygu-
lanabilir. Ancak cerrahi ile indüklenen kontrast 
artışları rezeksiyon sınırlarını değerlendirme 
güçlüğüne yol açabilir. Gerekli durumlarda bu 
sorunu ortadan kaldırmak için DCE perfüzyon 
rezidü/cerrahi indüksiyonu ayrımında pratikte 
de kullanılabilir [16]. Cerrahi alandan kaynak-
lanan problemler konvansiyonel sekanslarda 
genellikle artefakta yol açmaz. Ancak kortikal 
lezyonlarda hava-doku teması artefakta yol 
açacağından pozisyonun imkan verdiği durum-
larda serum fizyolojik ile dokunun kaplanması 
sorunu çözer. Kanama hiperakut dönemde su 
gibi davranış sergilediğinden artefakta yol aç-
maz. Difüzyon görüntüleme tanısal görüntüle-
meye oranla daha fazla artefakta yol açar. Bu 
durum difüzyonun etkinliğini sınırlasa da en-
farkt, cerrahi kontüzyon gibi patolojiler erken 
dönemde konvansiyonel sekanslar ile görün-
tülenemeyeceğinden mutlaka uygulanmalıdır. 

Gerekli durumlarda intra-operatif koşullarda 
MRS, DTG ve fMRG yüksek tesla sistemle-
rinde tanımlanmış ve kullanımı bildirilmiştir 
[17, 18]. 

“İntra-operatif MRG sonrasında total rezek-
siyona erişildiği anlaşılmışsa işlem ve cerrahi 
sonlandırılır. Rezidü varlığında, pre-operatif 
hedefe ulaşılıp ulaşılmadığına ve rezeksiyonun 
arttırılıp arttırılamayacağına karar verilir. De-
ğerlendirme mutlaka cerrah ve radyolog tara-
fından birlikte yapılmalıdır. Cerrahiye devam 
kararı verilen durumlarda istenildiğinde ikinci 
ve gerekirse daha çok görüntüleme yapılabilir. 
Her görüntüleme ortalama olarak transfer sü-
resi de dâhil olmak üzere toplam 10-15 dakika 
cerrahi sürede artışa yol açar. Birlikte nörona-
vigasyon kullanımı, kontrast madde verilmesi 
ve ileri görüntüleme tekniklerinin kullanılması 
sürede ek artışlara yol açar.

 İntra-operatif MRG Endikasyonları 
 ve Etkinliği 

Hemen her beyin cerrahisi ameliyatlarında 
kullanımı tanımlanmıştır. Cerrah, görüntüle-
menin katkısı olacağını düşündüğü her durum-
da kullanabilir. Ancak literatürde en yaygın 
olarak düşük dereceli tümör ve hipofiz cerrahi-
sinde kullanılmaktadır. Cerrahi başarıya katkısı 
bu konuda yayınlanan hemen tüm literatürde 
gösterilmiştir. Total rezeksiyonun yüzdesinde 
ve rezeksiyon oranlarında artış sağladığı genel 
kabul görmüştür. Ancak hastalarda total sağ-
kalım süresi ve yaşam kalitesi üzerine etkisi 
tartışmalıdır. Henüz bunlarda artışa yol açtığı-
na dair kanıta dayalı veri mevcut değildir. En 
temel dezavantajı uygulamanın maliyeti ve cer-
rahi süresinde yol açtığı artıştır [2, 12, 16, 17].
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Sayfa 72
Beyin tümör tedavisinde cerrahi, günümüzde kemoterapi ve radyoterapi ile birlikte saç ayağı oluş-
turur. Tümör tipi ve derecesinden bağımsız olarak kemoterapi ve radyoterapi öncesinde maksimum 
tümör rezeksiyonu temel amaçtır. Gerek yüksek grade’li gerekse düşük dereceli tümör tedavisinde 
maksimum rezeksiyonun toplam yaşam süresini ve hastalıksız sağ kalım süresini anlamlı ölçüde 
uzattığı pek çok çalışmada gösterilmiştir. Maksimum tümör rezeksiyonu yüksek grade’li tümörlerde 
kontrast sonrası sinyal artışı oluşturan alanların veya düşük dereceli tümörlerde FLAIR sekansında 
hiperintens alanların rezeksiyonu olarak tanımlanabilir. Ancak maksimum rezeksiyon çoğu zaman 
beyin dokusundan kaynaklanan nedenlerden dolayı sağlanamaz. Maksimum rezeksiyonun yanı sıra 
fonksiyonların da korunması bir diğer temel amaçtır. Dolayısı ile çoğu zaman rezeksiyon oranı ve 
fonksiyon korunması dengelenmek zorundadır. Burada dayanak olarak kullanılan temel veriler ise 
büyük oranda görüntüleme tekniklerinden sağlanır. 

Sayfa 73
Tedavi yaklaşımlarında farklılık olacağı için temel amaç düşük ve yüksek derece ayrımını yapmaktır. 
Nekroz, kanama, heterojenite başta olmak üzere yüksek derece kriterleri kolaylıkla MRG ile ortaya 
konabilir. Ancak beyin tümörlerinin geniş bir aralıkta belirgin heterojenite göstermesi, alt grupların 
varlığı, yüksek ve düşük dereceli tümörler arasında morfolojik çakışmaların varlığı nedeniyle sadece 
morfolojik bulgulara dayanan veriler ile bu ayırım her zaman yüksek güvenilirlikle yapılamamak-
tadır. Bu nedenle MRG’nin zengin doku kontrast çeşitliliği ve fonksiyonel bilgi verme gücü beyin 
tümörlerinin sınıflama ve derecelemesinde kullanılmalıdır.

Sayfa 76
Cerrah ne kadar tecrübeli olursa olsun sadece yüzeyden sağlanan cerrahi bakış açısı ile tüm bu bilgi-
lere sahip olmak her zaman mümkün olmamaktadır. Bu nedenle günümüzde beyin cerrahisi modern 
ameliyathanelerde yardımcı tekniklere ihtiyaç duyar ve sıklıkla kullanır. Bunların başlıcaları nörona-
vigasyon, sonografi, tomografi, 3 boyutlu kortikal yüzey rekonstrüksiyonları ve MRG’dir.
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1. Preoperatif beyin tümör görüntülemesinde aşağıdaki önermelerden hangisi doğru değildir?
a. Doğru tanı için lezyonun anatomik lokalizasyonu çok önem taşır.
b. T1 ve T2 ağırlıklı imajlar tümör derecelemesinde her zaman yeterli bilgiyi sağlar.
c. SWI kan ve kalsifikasyona diğer sekanslara göre daha duyarlıdır.
d.  İkincil odak ve leptomeningeal yayılım olasılığı göz önüne alınmalıdır.

2. Beyin tümör görüntülemesinde ileri tümör görüntüleme yöntemleri ile ilişkili olarak aşağıdakiler-
den hangisi doğru değildir?
a. fMRG kıymetli korteksi değerlendirmede kullanılabilir.
b. DTG kıymetli subkortikal yolakları ortaya koyabilir.
c. MRS tümör/tümör dışı ayrımında, tümör derecelendirmesinde kullanılabilir.
d. Perfüzyon MRG’nin tümör görüntülemesinde yeri kısıtlıdır.

3. Aşağıdakilerden hangisi beyin tümör cerrahisi sırasında tümör görüntüleme aracı olarak kullanıl-
maz?
a. Direkt grafi
b. Sonografi
c. Bilgisayarlı tomografi 
d. MRG

4. İntraoperatif  MRG ile ilişkili aşağıdaki önermelerden hangisi doğrudur?

a. MRG güvenlik problemleri nedeniyle ameliyat ortamında kullanılamaz.
b. Ameliyat alanında ortaya çıkan kanama, cerrahi materyal vb. nedeniyle genellikle MRG’de 

ameliyat sırasında tanısal görüntü almak mümkün değildir.
c. Gadolinium şelatları beyin tümör cerrahisi sırasında uygulanan intraoperatif MRG sırasında 

rutinin bir parçası olarak daima kullanılmalıdır.
d. T1 ve T2 ağırlıklı görüntülemelerin yanı sıra yüksek tesla intraoperatif MRG sistemlerinde  

fMRG, DTG ve MRS ameliyat sırasında uygulanabilir.

5. Aşağıdaki önermelerden hangisi pre-operatif beyin tümör görüntülemesinde difüzyon ve DTG 
kullanımı hakkında doğru bilgi içermez?
a.  ADC haritalaması inme için kullanılmakta olup tümör hakkında ek bilgi vermez.
b.  DTG beyaz cevher yolaklarını radyolojik olarak gösterebilen tek tanı yöntemidir.
c. Difüzyon intraoperatif olarak uygulanabilir. Ancak cerrahi ortamdan kaynaklanan artefakt-

lar nedeniyle dikkatli yorumlanmalıdır. 
d.  DTG tümör-normal parankim ve tümör-ödem ayrımında her zaman başarılı ayrım yapamaz.

Cevaplar: 1b, 2d, 3a, 4d, 5a
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Ekstraaksiyel Beyin Tümörlerinde 
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Ayırıcı Tanıda Yardımcı Bulgular

Ekstraaksiyel bölge beyni saran pianın dışında 
kalan kısımdır ve beyin parankimi dışında kalan 
lezyonları ifade etmek için kullanılır. Ekstraak-
siyel beyin tümörlerini intraaksiyel tümörlerden 
ayırt etmek genellikle sorun teşkil etmese de 
lezyon büyükse ve ödem yoğunsa tanı zorlaşa-
bilir. Lezyonun ekstraaksiyel olduğunu gösteren 
bulgular: BOS yarık işareti, komşu subarakno-
id mesafe/sisternde genişleme, beyin paranki-
mi ile kitle arasında pial arter ve venler, beyaz 
cevherde bükülme ve içeri doğru basılanma, be-
yaz cevher-kitle arasında kemikte hiperostozis, 
erozyon veya invazyon/destrüksiyon olmasıdır 
[1]. Bu bölümde nispeten daha sık görülen me-
ninksler, ekstraaksiyel yapılar ve kemikleri tutan 
ekstraaksiyel bölge tümörlerinden bahsettik.

 Menenjiom 

Menenjiomlar meninkslerin araknoid “kep” 
hücrelerinden köken alan, yavaş büyüyen tü-
mörlerdir [2]. Santral sinir sisteminin en sık 
görülen glial olmayan tümörleri olup, tüm  
intrakraniyel tümörlerin %16-20’sini oluştur-
maktadır [3]. Menenjiomların histolojik sınıf-
laması 2007 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sı-
nıflamasına göre şu şekildedir [4]:

Who Grade I lezyonlar: Menenjiomlardır. 
%90’ı bu grupta yer alır [5]. Alt tipleri: me-
ningotelyal, fibröz (fibroblastik), transizyonel 
(miks), psammomatöz, anjiomatöz, mikrokis-
tik, sekretuar, berrak hücreli, kordoid, lenfop-
lazmositten zengin ve metaplastiktir.

Who Grade II lezyonlar: Atipik menenjiom-
lardır. %5-15 civarında izlenir [5].

Who Grade III lezyonlar: Anaplastik (malign) 
menenjiomlardır. %1-3’ü bu grupta yer alır [5].

Menenjiomlar büyük oranda spontan olup et-
yolojileri bilinmemektedir. Ancak kabul edilen 
risk faktörleri radyasyon maruziyeti ve menenji-
omun multipl izlenebildiği nörofibromatozis tip 
II gibi genetik hastalıklardır [6]. Ayrıca ileri yaş 
ve özellikle doğurganlık çağında olmak üzere 
kadın cinsiyeti görülme sıklığını arttırır [7, 8]. 
Geçirilmiş kafa travması, cep telefonu kullanı-
mı, mesleki maruziyet, sigara kullanımı, endojen 
veya ekzojen hormonların etkisi ise net değildir 
[9-11]. Menenjiomlar beynin dış yüzeyi boyun-
ca herhangi bir yerde bulunabilir. Ayrıca ventri-
küler sistem içerisinde koroid pleksusun stromal 
araknoid hücrelerinden gelişebilir. En sık loka-
lizasyonları serebral konveksitenin parasagital 
kısmı, lateral hemisfer konveksitesi, sfenoid ka-
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nat, orta kraniyel fossa ve olfaktör oluktur (Re-
sim 1). Menenjiomlar akustik schwannomdan 
sonra serebellopontin açıda görülen ikinci en 
sık kitle lezyonudur [2]. Daha az sıklıkta optik 
sinir kılıfı (%0,4-1,3), koroid pleksus (%0,5-
3) özellikle de lateral ventrikül trigonu ve sel-
la tursikada yerleşir [6]. Çok nadiren yaklaşık 
%1 vakada dura dışından gelişebilir. Kalvaryal,  
ekstrakalvaryal olabilir ya da kalvaryal olup 
ekstrakalvaryal uzanım gösterebilir [12].

Menenjiomlar tipik olarak lobüler, ekstraak-
siyel iyi sınırlı kitlelerdir. Geniş tabanıyla dura-

ya otururlar ve boyutları büyüdükçe gri cevher-
de içeriye doğru itilmeye neden olurlar [2, 13]. 
Bazen duranın üzerinde daha infiltratif büyüme 
paterni gösterebilir. En plak menenjiom olarak 
adlandırılır ve sıklıkla sfenoid sırt veya kon-
veksitede görülür [13].

Her ne kadar menenjiomların değerlendiril-
mesinde MR tercih edilen görüntüleme moda-
litesi olsa da BT’de hızlı görüntüleme yöntemi 
olması, MR çekilemeyen durumlarda ve bunun 
gibi birçok farklı nedenden dolayı oldukça 
yaygın kullanılmaktadır. BT özellikle menen-

Resim 1. A, B. Sağ sfenoid kanat menenjiomu olan bayan hastanın koronal yağ baskılamalı T2A (A) ve 
postkontrast sagital T1A (B) MR görüntüsü izleniyor.

A B

Resim 2. A, B. Sağ parasagital menenjiomu olan erkek hastanın prekontrast koronal BT (A) tetkikinde 
lezyonun hiperdens olduğu ve postkontrast koronal BT’de (B) homojen kontrastlandığı izleniyor.

A B
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jiomun komşu kemiğe etkisini göstermede 
üstündür. Özellikle atipik ve malign menenji-
omda osseöz destrüksiyonun tespitinde, benign 
menenjiomda komşu kemikteki hiperostozisin 
saptanmasında, tümördeki psammomatöz kal-
sifikasyonun gösterilmesinde daha duyarlıdır 
[14]. Menenjiom BT’de genellikle beyin pa-
rankimine göre izodenstir ancak bazen hiper-
dens veya hafif hipodens olabilir. Ekstraaksi-
yel doğası gereği beyin parankimi ile arasında 
keskin sınır ve BOS yarığı izlenir. Homojen-
dir ve kontrast sonrası homojen kontrastlanma 
gösterir (Resim 2). Ancak kalsifikasyon, yağ, 
nekroz gibi durumlarda heterojen izlenebilir. 
Komşu kemikte hiperostozis olması büyük 
oranda benign menenjiomu akla getirir ve en 

iyi BT ile gösterilir (Resim 3). Özellikle kafa 
tabanı ve anterior kraniyel fossadan gelişen 
menenjiomlarda izlenir ve tümör boyutu ile 
orantılı değildir [13]. Kemik pencerede korti-
kal kalınlaşma ve hiperdansite şeklinde izlenir 
[14]. Hiperostozis kemiğin menenjiom tara-
fından infiltrasyonuna ve periosttaki reaktif 
hipervaskülariteye bağlıdır [15]. Anterior kafa 
tabanı menenjiomlarında paranazal sinüslerde 
anormal genişleme izlenebilir ki, pnömosinüs 
dilatans olarak adlandırılır [16].

MR incelemede tipik görüntüleme bulgula-
rı T1A görüntülerde gri cevhere göre izo-ha-
fif hipointens, T2A görüntülerde izo-hafif  
hiperintenstir. İVKM sonrasında belirgin, ho-
mojen kontrastlanma gösterirler. Ancak kont-E
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İ 
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Resim 3. A-C. Sağ frontal bölgedeki menenjio-
ma sekonder frontal kemikte internal tabula 
düzeyinde fokal kortikal kalınlaşma izlenen 
bayan hastanın parankim (A) ve kemik pence-
rede (B) BT görüntüleri görülüyor. Postkontrast 
aksiyel T1A görüntüde (C) lezyonun homojen 
kontrastlandığı ve komşu kemikteki kortikal 
kalınlaşması (B) izleniyor.
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rastlanmayan kalsifikasyon veya nekroz alan-
ları içerebilir. Dural kuyruk lezyondan uzağa 
doğru kontrastlanan durayı ifade eder (Resim 
4). Neoplastik dural infiltrasyon veya reaktif 
vaskülariteyi yansıtır [13, 14]. Bu bulgu menen-
jiomu özellikle parasellar veya serebellopontin 
açı sisterninde yerleşen schwannomlardan ayırt 
etmede yardımcı olur. Schwannomlarda dural 
kuyruk işareti izlenmez ya da çok nadirdir [13, 
17]. Dural kuyruk bulgusu menenjiomlarda sık 
görülmekle birlikte spesifik bir bulgu değildir. 
Metastazlarda, glial tümörlerde ve lenfoma-
da da tanımlanmıştır [6, 18]. Menenjiomlarda 
bazen BOS tuzaklanmasına ikincil tümör ile 
komşu beyin arasındaki yarıkta kistler görüle-
bilir (Resim 5).

Dural venöz sinüslere tümör invazyonu ve 
buna bağlı parsiyel veya komplet oklüzyon 
görülebilir. Bu nedenle özellikle parasagital 
menenjiomlarda nörocerrahi yaklaşımını etki-
leyebileceğinden görüntülemede venöz sinüs 
invazyonu açısından da dikkatle incelenmeli-
dir. Venöz invazyonda MR venografi inceleme 
de ek olarak yapılabilir (Resim 6).

Ekstraaksiyel lokalizasyonlarına rağmen me-
nenjiomlarda beyin ödemi nadir değildir (Re-
sim 7) [19]. Elektron mikroskop incelemelerde 
ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde beyin öde-
minin vazojenik olduğu tespit edilmiştir. Bu 
bulgu da ödemin kaynağının beyin dokusun-
dan çok menenjiom dokusundan kaynaklandı-
ğını akla getirmektedir [20-22]. Ödem oluşu-
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Resim 4. A-C. Sağ frontal parasagital menen-
jiomu olan bayan hastanın MR görüntüsünde 
lezyonun T1A görüntüde (A) hipointens, koro-
nal yağ baskılamalı T2A görüntüde (B) hiper-
intens olduğu görülüyor. İVKM sonrası sagital 
T1A görüntüde (C) lezyonun diffüz homojen  
kontrastlandığı ve dural kuyruk işareti 
görülüyor. Ayrıca komşu frontal kemikte hiper-
ostozis izleniyor.
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munda tümörün salgıladığı vasküler endotelyal 
growth faktörün (VEGF) önemli rol oynadığı 
düşünülmektedir [23]. VEGF’in indüklediği 
pial damarlanma ve tümör vaskülaritesinin pe-
ritümöral beyin ödemi ile ilişkili olduğu sanıl-
maktadır. Pial damarlarda proliferasyon olması 
ve araknoid membrandan geçerek menenjioma 
uzanması sonucu beyin bariyeri bozulur ve 
beyne menenjiom invazyonu olur [19, 24, 25]. 
Tümör vaskülaritesi de ödem boyutu ile kore-
ledir. Vaskülaritenin artması tümördeki su içe-
riğinin artmasına neden olabilir. Tümördeki su 
içeriği arttıkça suyun basınç gradientine bağlı 
olarak ödem sıvısının çevre beyin dokusuna 
difüzyonu kolaylaşır [26-29]. Bazı çalışmalar-
da tümör boyutu ile peritümöral ödem mikta-

rı arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir 
[30-32]. Ancak büyük boyutlu tümörler de 
daha fazla beyin kompresyonuna neden olarak 
venöz dönüşte azalma ve buna bağlı iskemi ve 
sekonder peritümöral ödeme neden olmaktadır 
[27, 33, 34].

Hemoraji, menenjiomlarda oldukça nadir gö-
rülür. Menenjiomdaki spontan hemoraji özel-
likle kanama eğiliminin arttığı 30 yaş altı ve 70 
yaş üstü yaş gruplarında, konveksite ve intra-
ventriküler lokalizasyonda ve fibröz histolojik 
alt tipinde görülür [35]. Anjioblastik ve ma-
lign histolojik alt tipleri ile hemoraji arasında 
anlamlı istatistiksel ilişki tespit edilememiştir. 
Menenjiomlardaki spontan kanamanın meka-
nizmasında besleyici ve drene eden damarlar-

Resim 5. A-C. Sol frontal konveksitede menin-
gotelyal tip menenjiomu olan bayan hastanın 
aksiyel (A) ve koronal yağ baskılamalı T2A (B) ve 
sagital postkontrast T1A (C) görüntülerinde BOS 
tuzaklanmasına bağlı menenjiom ile komşu be-
yin parankimi arasında kistler izleniyor.
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da zayıflama, zayıf vasküler duvarlara sahip 
intratümöral anjiomatöz alanların varlığı, kan 
diskrazileri, damar duvarlarına meningeal in-
vazyon, eş zamanlı antikoagülasyon kullanımı 
ve kafa travması düşünülmektedir [35].

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme özellikle pre-
operatif benign menenjiomları atipik/malign 
menenjiomlardan ayırt etmede kullanılır. Art-
mış mitotik aktivite, nekroz, yüksek nükleus 
sitoplazma oranı ve kesintisiz hücre büyümesi 
yüksek dereceli menenjiomlarda izlenir ki bu 
da kısıtlanmış su difüzyonu ve düşük ADC de-
ğerleri ile sonuçlanır [2]. Bununla birlikte bazı 
çalışmalarda atipik/malign menenjiomlarda 
benign menenjiomlara göre daha düşük ADC 
değerleri izlenmişken bazı çalışmalarda anlam-

lı farklılık saptanmamıştır [36-42]. Ayrıca me-
nenjiomlarda yüksek dereceli gliomlara göre 
düşük ADC izlenir [18].

Konvansiyonel anjiografi işlemi embolizas-
yon planlanmadıkça gerekli görülmez. Me-
nenjiomların klasik boyanma paterni arteriyel 
fazda artmış hipervasküler boyanma ve boyan-
manın yavaş yıkanma ile geç venöz faza kadar 
devam etmesi şeklinde izlenir. Bu nedenle bo-
yanma paterni erken gelen, geç giden misafire 
(kaynana işareti) benzetilir. Menenjiomlar hem 
pial hem de dural damarlardan beslenirler. Ta-
nısal anjiografi aynı zamanda tümöre komşu 
dural sinüsteki oklüzyon ve oluşan kollateral 
venöz drenaj paterni hakkında bilgi verir [43]. 
Preoperatif endovasküler embolizasyon ope-

Resim 6. A-C. Aksiyel (A) ve sagital (B) postkon-
trast T1A görüntülerde interhemisferik falks 
düzeyinde posteriorda, süperior sagital sinüsü 
saran, içerisinde hipointens kalsifikasyonlar 
izlenen, diffüz kontrastlanan menenjiom izleni-
yor. Beyin MRV görüntüde (C) posteriorda süpe-
rior sagital sinüste lezyonun venöz invazyonuna 
bağlı akım izlenmiyor.
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rasyon sırasındaki kan kaybını en aza indirmek 
amacı ile yapılmaktadır.

MR spektroskopi özellikle radyolojik görü-
nümü atipik olan menenjiomların tanısında ve 
malign potansiyelinin değerlendirilmesinde 
yardımcı olabilir [44]. Menenjiomlarda artmış 
kolin (3,2 ppm), azalmış kreatin (3,0 ppm) iz-
lenir. Ayrıca 1,47 ppm’de çift pik (dublet) şek-
linde izlenen Alanin piki menenjiom için spesi-
fiktir [45]. Alanin piki kreatin pikinden yüksek 
olduğunda menenjiom tanısı düşünülmelidir. 
Ortadaki TE değerlerinde (135-144 msn) laktat 
piki gibi tersine dönerek baz hattın altında iz-
lenir. Alanin piki belirsizse veya izlenmiyorsa 
glutamin/glutamat piki de menenjiom tanısında 
destekleyici bir metabolittir. Laktat piki de yine 

özellikle benign olmayan menenjiomlarda tes-
pit edilmiştir. Ancak her zaman agresif menen-
jiomun belirleyicisi değildir. Aynı şekilde lipid 
de (0,9/1,3 ppm) her zaman mikronekrozu yan-
sıtmaz, mikrokistik tümörlerde ve lipomatöz 
tümörlerde yağlı dejenerasyonda da lipid piki 
izlenir. Bu nedenle benign olmayan menenjio-
mun kanıtı olarak düşünülmemelidir [44].

Perfüzyon ağırlıklı MR bulguları lezyonun 
vaskülarite derecesine bağlıdır ve perfüzyon 
artışı artmış vasküler proliferasyon ile ilgili-
dir (Resim 8). Kontrastlı MR incelemede ise 
kontrastlanma hem artmış vaskülarite hem de 
kan beyin bariyerindeki bozulmaya bağlıdır. 
Perfüzyon MR inceleme lezyonun bölgesel 
kanlanma özelliklerini gösterir ki bu da tü-

Resim 7. A-C. Anterior kranial fossada sfenoid 
kanat menenjiomu izlenen erkek hastanın 
aksiyel BT (A), koronal yağ baskılamalı T2A 
(B) görüntüde lezyon etrafında vazojenik 
ödem görülüyor. Postkontrast sagital 3D T1A 
görüntüde (C) lezyonun diffüz homojen kon-
trastlandığı izleniyor.
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mörün derecesi ve prognozunu belirlemede 
önemli biyolojik işaretlerdendir. Özellikle 
yüksek dereceli tümörlerde artmış vaskülarite 
mevcuttur. Yapılan çalışmalarda tipik ve atipik 
menenjiomlar karşılaştırıldığında serebral kan 
hacimleri (rCBV) arasında anlamlı farklılık 
saptanmamıştır [46-48]. Ancak malign menen-
jiomların peritümöral ödemindeki rCBV de-
ğerleri benign menenjiomlardakine göre daha 
yüksek bulunmuştur [48]. Bu bulgu da komşu 
beyin parankimine tümör invazyonuna ve an-
jiogeneze bağlanmaktadır [49]. İntraaksiyel 
tümörler ile karşılaştırıldığında metastaz ve 
yüksek dereceli gliomlara göre rCBV değerleri 
yüksektir [18, 50].

Menenjiomları klinik ve radyolojik olarak 
taklit eden çok sayıda lezyon mevcuttur. He-
manjioperisitom nadir görülen, yüksek lokal 
rekürrens oranına sahip WHO derece II tü-
mörlerdir. Ancak menenjiomun aksine kalsifi-
ye olmazlar, komşu kalvaryumda hiperostozis 
yapmazlar ancak kafatasında doğrudan eroz-
yona neden olabilirler. Heterojen kontrastlan-
ma gösterirler. İçerisinde akım sinyalsiz (flow 
void) alanlar görülür. Geniş tabanı ile duraya 
tutunabilir veya dar pedinküllü olabilir [51]. 
Dural metastazlar menenjiomları taklit ede-
bilir (Resim 9). Dural kuyruğu olabilir ancak 
T2A görüntülerde tipik olarak hiperintenstir-

ler. Sıklıkla meme kanserine, adenokarsinoma, 
akciğerin skuamöz hücreli kanserine ve renal 
hücreli kanserine bağlı görülür [52]. Çok sa-
yıda olması, primer malignitenin varlığı tanı-
da yardımcıdır. Sekonder santral sinir sistemi 
(SSS) lenfoması dural tabanlı lezyonlardandır. 
Hematojen yayılır. T2A görüntülerde izo-hi-
pointenstir. İVKM sonrası diffüz kontrastlanır 
[51]. Çok sayıda olabilir ve leptomeninksleri 
tutabilir.

 Metastazlar 

Metastazlar (leptomeningeal, dural ve kalvar-
yal, dural) supratentoryal kompartmanın ikinci 
en sık görülen ekstraaksiyel neoplazmıdır.

Leptomeningeal metastazlar ya da karsino-
matöz menenjit metastatik kanserlerin yakla-
şık %5’ini oluşturur, ancak tanı almamış veya 
asemptomatik tutulum çok daha fazladır. Otop-
si serilerinde sıklığı %20, hatta bazı tümörlerde 
daha yüksektir [53-55]. Araknoid damarlar yo-
luyla hematojen yayılım ya da beyin paranki-
minden doğrudan uzanım en sık tutulum yolla-
rıdır [55]. En sık görülen solid tümörler meme 
kanseri (%12-35), akciğer kanseri (%10-26), 
melanom (%5-25), gastrointestinal malignite-
ler (%4-14) ve primeri bilinmeyenlerdir (%1-
5-7) [53, 54, 56]. Meme kanseri tiplerinden 
infiltratif lobüler karsinomun özellikle lepto-

Resim 8. A, B. Sol frontotemporal bölgede anjiomatöz tip menenjiomu olan erkek hastanın postkon-
trast koronal yağ baskılamalı T1A görüntüsünde (A) homojen, diffüz kontrastlanan, dural kuyruk 
işaretinin izlendiği lezyon görülüyor. Lezyonun belirgin perfüzyon artışı gösterdiği izleniyor (B).
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meninkslere metastaz yapma eğilimi vardır 
[57-59]. Düşük ve yüksek dereceli astrositom, 
medulloblastom, ependimom, pineoblastom ve 
oligodendrogliom gibi primer beyin tümörleri 
leptomeninksleri infiltre edebilir ya da BOS 
yolları boyunca yayılabilirler [60, 61].

Leptomeningeal metastaz şüphesinde en du-
yarlı ve standart görüntüleme yöntemi kont-
rastlı MR incelemedir. MR görüntülemenin 
BT’ye göre duyarlılığı ve özgüllüğü 1,5-2 kat 
daha fazladır [62]. Leptomeningeal metastaz-
da tipik MR bulgusu girus ve sulkusları takip 
eden ince, diffüz leptomeningeal kontrastlan-
ma veya subaraknoid mesafede multipl nodü-
ler lezyonlardır (Resim 10). Anormal leptome-
ningeal kontrastlanmanın sık görüldüğü yerler 

serebellar folyolar (en iyi koronal postkontrast 
görüntülerde izlenir), bazal sisternler (özellikle 
beyin sapının ventral yüzeyi) ve kortikal yü-
zeylerdir. Ek olarak kraniyel sinirlerin sisternal 
segmentlerinde anormal kalınlaşma ve kontrast 
tutulumu izlenebilir (Resim 11). Bazen ru-
tin MR incelemede izlenmeyen kraniyel sinir 
anormallikleri yüksek rezolüsyonlu kontrastlı 
kafa tabanı MR görüntülerde görülebilir [63]. 
FLAIR görüntülerde yüksek protein içeriği-
nin göstergesi olarak subaraknoid mesafede 
hiperintensite izlenebilir [64]. Bu bulgulara 
ventrikülomegali eşlik edebilir. Yaşlılarda ya 
da beyne radyasyon tedavisi alan hastalarda 
hidrosefaliyi eks vakuo dilatasyondan ayırmak 
güç olabilir. Gerçek hidrosefalide anormal peri-

Resim 9. A-C. Solda interhemisferik falks komşu-
luğunda aksiyel T1A (A) görüntüde hipointens, 
aksiyel T2A (B) görüntüde santrali hiperintens, 
İVKM sonrası sagital T1A (C) görüntüde diffüz, 
homojen kontrastlanan ekstraaksiyel yerleşim-
li kitle lezyonu izleniyor. Menenjiom olarak 
düşünüldü. Ancak lezyon çıkarıldığında ak-
ciğerin malign mezenkimal tümörünün dural 
metastazı olduğu tespit edildi.
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ventriküler T2 hiperintensitesi (transependimal 
BOS absorbsiyonuna bağlı) ve sulkal silinme 
izlenir [63]. Bevacizumab gibi antianjiogenik 
ajanlarla tedavi gören hastalara görüntüleme 
özellikleri değişebileceğinden tanı zorlaşabilir 
[65]. Leptomeningeal kontrastlanma minimal-
dir ya da yoktur. Bulgular vaskülit vaya küçük 
damar vaskülopatisini düşündürebilir. MR bul-
guları tek başına leptomeningeal metastaz ta-
nısı koydurmaz. Özellikle primeri bilinmeyen 
hastalarda lomber ponksiyon yapılarak BOS 
sitolojisine bakılmalıdır. Klinik ve laboratuvar 
bulguları önemlidir. Bakteriyal, viral fungal 
gibi enfeksiyöz ve histiyositoz, nörosarkoidoz 
gibi birçok inflamatuvar patolojiler ile karışa-
bilir [66].

Dural metastaz kalvaryum metastazından 
doğrudan uzanabilir ya da hematojen yolla tu-
tulum olabilir [67]. En sık dural metastaza ne-
den olan primer tümörler meme, akciğer, pros-
tat, melanom ve nöroblastomdur. Lenfoma ve 
lösemi de diğer sık görülen tümörlerdendir [68, 
69]. BT’de izodens, İVKM sonrası kontrastla-
nan dural kalınlaşma alanları şeklinde izlene-
bilir [69]. Kontrastlı MR tercih edilen görün-
tüleme modalitesidir. Dural metastaz lokalize 
kalınlaşma, nodüler kitle, lentiküler, bikonveks 
gibi birçok farklı şekilde izlenebilir. Tek veya 
multipl olabilir. Diffüz dural kalınlaşma veya 

nodüler alanlarla birlikte diffüz tutulum izlene-
bilir (Resim 12, 13). T2A görüntülerde hiperin-
tens izlenir. Kan-beyin bariyerinin olmaması 
nedeni ile yoğun, homojen kontrastlanma izle-
nir. Kontrast sonrası dural kuyruk bulgusu izle-
nebilir [51, 70, 71]. Lezyon tek ve dural kuyruk 
bulgusu mevcutsa radyolojik olarak menenji-
omdan ayırt etmek mümkün olmayabilir. Bu 
hastalarda kalvaryum metastazı olması, kemik 
erozyonu ayırıcı tanıda yardımcı olabilir. Dif-
füz dural tutulum da yine tanıyı güçleştirebilir. 
Bu görünüm kanserin dural invazyonuna bağlı 
olabileceği gibi kalvaryum metastazına dura-
nın reaktif cevabı da olabilir. Enfeksiyöz-inf-
lamatuvar etyolojiler de bu görünüme neden 
olabilir [71].

Kalvaryal metastazlar malign tümörü olan 
birçok hastada izlenebilir. En sık görülen primer 
neoplazmlar akciğer, meme, böbrek ve prostat 
tümörleridir. Kalvaryal metastazlar direkt grafi-
de osteolitik veya osteosklerotik lezyonlar ola-
rak görülürler. BT kemik pencere lezyonların 
tespitinde oldukça duyarlıdır. Kontrastlı MR 
inceleme belirsiz intradiploik lezyonların tespi-
ti ve kalvaryumdaki lezyonun epidural mesafe, 
dura ve beyne uzanımını göstermede faydalıdır. 
Özellikle yağ baskılı T2A görüntülerde hipoin-
tens kalvaryum ile karşılaştırıldığında hiperin-
tens izlenirler (Resim 14) [69, 72].

Resim 10. A, B. Meme kanseri tanısı olan hastanın postkontrast aksiyel T1A (A) ve yağ baskılamalı 
koronal yağ baskılamalı T1A (B) görüntülerde bilateral serebellar folyolar boyunca metastaza bağlı 
leptomeningeal kontrastlanma izleniyor.
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 Lenfoma 

Santral sinir sistemi lenfoması iki ana alt tipe 
ayrılır. Sistemik lenfomanın uzanımı sonucu 
görülen sekonder SSS lenfoması (en sık tip) ve 
sadece beyin, leptomeninks, spinal kord veya 
gözlerle sınırlı olan tanı anında SSS dışında sap-
tanmayan primer SSS lenfomasıdır [73, 74]. Ag-
resif non-Hodgkin lenfomada (NHL) SSS tutu-
lum riski %2-27 iken, Hodgkin lenfomada (HL) 
çok daha düşüktür (≤%0,5) [75, 76]. Sekonder 
SSS lenfomasının üçte ikisinde leptomeninge-

al tutulum izlenir [74]. Leptomeningeal tutulum 
herhangi bir nedenden gelişen leptomeningeal 
metastaz ile benzerdir. Sıklıkla kraniyel sinirler, 
spinal kord, spinal kökleri tutarak kraniyel veya 
spinal nöropatilere neden olabilir [77]. Kontrast-
lı MR görüntüleme tercih edilen yöntemdir. MR 
görüntülemede bulgular leptomeningeal, sube-
pendimal, dural veya kraniyel sinirlerde kontrast-
lanma; süperfisiyel serebral lezyonlar; komünike 
hidrosefalidir (Resim 15). NHL hastalarının yak-
laşık %50’sinde SSS metastazı tanısı aldığı anda 
progresif sistemik lenfoma mevcuttur [75].

Resim 11. A-D. Mide kanseri tanısı olan bayan hastanın aksiyel T2A DRIVE (A-B) görüntülerinde bi-
lateral 7.-8. sinir traselerinde ve 5. sinirlerde kalınlaşma ve intensite artışı izleniyor. İVKM sonrası 
aksiyel yağ baskılamalı T1A (C-D) görüntülerde bilateral 5. ve 7.-8. sinirlerde metastaza bağlı diffüz 
kontrastlanma izleniyor. 
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Primer SSS lenfoma ekstranodal NHL’dir ve 
%90’ı diffüz büyük B hücreli lenfomadır [78]. 
En sık tutulum yeri beyin parankimidir [79]. 
Leptomeningeal yayılım %16-41 oranında gö-
rülür [80]. Nodüler veya asimetrik sulkal veya 
folyal kontrastlanma izlenebilir. Leptomenin-
geal birikimler genellikle posterior fossa, alt 
spinal kord veya kauda ekina gibi kaudal ke-
simlerde izlenir. Bunun nedeni yer çekiminin 
etkisi olabilir [81]. Primer dural lenfoma, pri-

mer SSS lenfomasının nadir görülen bir alt ti-
pidir. Duramaterden geliştiği için diğer primer 
SSS lenfomalarından biyolojik olarak farklıdır 
(Resim 16) [82]. BT ve MR görüntülemede 
tipik olarak diffüz kontrastlanan ve menenjio-
mu taklit eden tek veya multipl ekstraaksiyel 
kitleler olarak izlenirler [82]. Serebral konvek-
siteler sıklıkla tutulur. Bununla birlikte falks, 
tentoryum, sellar/parasellar bölgelerde de gö-
rülebilir [82].

 Schwannom 

Schwannom tamamen schwann hücrelerin-
den oluşan benign tümördür. Menenjiomdan 
sonra ikinci en sık görülen ekstraaksiyel int-
rakraniyel tümörlerdir. Üçüncü- altıncı dekad 
arası görülme sıklığı artar [69]. Tipik olarak 
iyi sınırlı fuziform lezyonlardır. Nils Ragnar 
Eugène Antoni 1920 yılında mikroskobik ola-
rak iki farklı histolojik doku tipi tanımlamıştır 
[83]. Antoni A tipinde tümör yapısı oldukça 
selüler, kompakt, uzun bipolar iğsi hücrelerden 
oluşmuştur. Antoni B ise sıklıkla antoni A ile 
içiçe girmiş gevşek, daha az hücresel, mikro-
kistik dokudan oluşmuştur [83]. İntrakraniyel 
schwannomlar sıklıkla duyusal sinirleri tu-
tarlar. En sık 8. sinirin vestibüler dalı tutulur. 
İkinci sıklıkta 5. kraniyel sinirler tutulur. Jugu-
ler foramen schwannomları sıklıkla 9. sinirden 

Resim 12. Prostat kanseri tanısı alan erkek 
hastanın koronal yağ baskılamalı T1A 
görüntüsünde dural metastaza bağlı bilateral 
diffüz kontrastlanma izleniyor.

Resim 13. A, B. Karsinoid tümör metastazına bağlı postkontrast aksiyel yağ baskılamalı T1A (A-B) 
görüntülerde sağ anterior frontal bölgede ve interhemisferik falks düzeyinde nodüler kontrastla-
nan lezyonlar izleniyor.
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Resim 14. A-C. Tiroid folliküler kanserin kalva-
ryal metastazı bulunan hastada sol frontal 
kemikteki lezyonun aksiyel T1A görüntüde 
(A) hipointens, koronal yağ baskılamalı T2A 
görüntüde (B) heterojen hiperintens olduğu, 
postkontrast koronal yağ baskılamalı T1A (C) 
görüntüde diffüz kontrastlandığı, kemiği de-
strükte ederek skalpe ve duraya uzandığı izleni-
yor. Durada dural kuyruk işaretini düşündürür 
kontrastlanma izleniyor.
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Resim 15. A, B. Spinal diffüz büyük B hücreli lenfoma tanısı olan hastada sol internal akustik kanal 
içerisinde aksiyel T2A DRIVE (A) görüntüde hiperintens, aksiyel yağ baskılamalı T1A (B) görüntüde dif-
füz homojen kontrastlanan yumuşak doku lezyonu izlendi. Sekonder SSS lenfoma tutulumu düşünüldü.
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köken alırlar. Fasiyal sinir schwannomu inter-
nal akustik kanal (İAK) veya fasiyal kanalda 
lokalize olabilir [69].

Vestibüler schwannom intrakraniyel tümör-
lerin yaklaşık %10’unu oluşturur [84]. MR 
görüntüleme en çok tercih edilen yöntemdir. 
Vestibüler schwannomlar benign, yavaş büyü-
yen schwann hücreleridir. Sıklıkla vestibüler 
sinirin inferior dalının gangliona yakın kesimi 
veya İAK’da glial ve schwann hücreleri geçiş 
zonunda görülür [85, 86]. Her ne kadar daha 
ileri yaşta (4-8. dekad) görülse de nörofibroma-
tozis tip 2’de daha genç hastalarda ve bilateral 
olarak izlenir [87].

MR incelemede ponsa göre T1A görüntü-
lerde hipo-izointens, T2A görüntülerde hipe-

rintens ve ağır T2A görüntülerde BOS’a göre 
hipointens izlenir. Tamamen intrakanaliküler 
olan schwannomlar yuvarlak veya oval olup, 
konveks medial kenarları vardır. Akustik kanal 
dışındaki komponenti genellikle küre şeklinde 
olup huni şeklindeki intrakanaliküler kompo-
nenti ile birlikte “dondurma külahına” benzeti-
lir (Resim 17) [88]. Serebellar flokkulus, fora-
men Luschka’daki koroid pleksus gibi normal 
yapılar serebellopontin açı (SPA) lezyonları 
ile karıştırılmamalıdır. Kontrastlı görüntülerde 
yoğun, homojen kontrastlanma göstermekle 
birlikte 2,5 cm’den büyük tümörlerde görüle-
bilen nekroz, kist çok iyi bilinen özellikleridir 
[89]. Lezyon boyutu ve kontrastlanma paterni 
histolojik alt tipi ile ilişkili olabilir. Histolojik 

Resim 16. A-C. Aksiyel BT (A) görüntüsünde bi-
lateral frontal lob düzeyinde hiperdens, per-
iferinde parmaksı tarzda uzanan hipodens 
ödemin izlendiği lezyon görülüyor. Koronal 
yağ baskılamalı T2A (B) görüntüde lezyonun 
heterojen hiperintens olduğu, İVKM sonrası ak-
siyel T1A (C) görüntüde diffüz kontrastlandığı 
izleniyor. Lezyon çıkarıldı. Parankim invazyonu 
da izlenen dural kaynaklı primer diffüz büyük B 
hücreli lenfoma olduğu tespit edildi.
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olarak Antoni A tipinde olan tümörler daha kü-
çük olup homojen kontrastlanırken Antoni B 
tipinde veya A ve B’nin birlikte olduğu miks 
tipte kistik komponentler içeren, heterojen 
kontrastlanan daha büyük tümörler izlenir [90, 
91]. Dural kontrastlanma paterni menenjiom-
larda sık görülür ve schwannomlar için spesifik 
değildir ancak çok nadir de olsa görülebilir [70, 
92]. Mikrohemorajiler özellikle T2* görün-
tülerde izlenebilir [93]. İntralabirintin sinyali 
artmış protein seviyeleri veya olası iskemik 
zeminde değişebilir. Nadiren de olsa İAK’da 
sınırlı schwannomun kohlea (transmodiolar) 
ve vestibüle (transmakülar) uzanması sonucu 
labirentin sinyalinde anormallik görülebilir. Bu 
bulgu cerrahi sonrası duymanın etkilenip etki-

lenmeyeceğini öngörmede önemlidir [94-96]. 
Vestibüler schwannomla ilişkili olarak BOS’ta-
ki artmış protein içeriğine sekonder komünikan 
hidrosefali görülebilir [97, 98]. Serebellopon-
tin açı ve İAK’ın CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi 
ince kesit T2A görüntüler ile incelenmesi ol-
dukça faydalı bilgiler sağlamaktadır. Vestibü-
ler schwannomlar büyüyebilir, stabil kalabilir 
veya küçülebilir. Eğer tümör 2 cm’den küçük 
ise veya eşlik eden başka hastalıklar varsa yaş-
lılarda görüntüleme ile takip edilebilir [99]. 
Genellikle önerilen ilk görüntüleme takibini 
6. ayda yapıp sonra yıllık kontrollere geçil-
mesi ve 5 yıl takip edilmesi yönündedir [88]. 
Amerikan Otolaringoloji Baş Boyun Cerrahisi 
Akademisi’ne göre SPA sisterni (ekstrameatal) 
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Resim 17. A-C. Asimetrik işitme kaybı olan 
bayan hastada sağ serebellopontin açı  
sisterninden internal akustik kanala uzanan ak-
siyel T1A (A) görüntüde hipointens, T2A DRIVE 
(B) görüntüde hiperintens, Postkontrast yağ 
baskılamalı T1A (C) görüntüde difüz kontrast-
lanan “dondurma külahına” benzer vestibüler 
schwannoma ait kitle lezyonu görülüyor.
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tümörünün ölçümü petröz temporal kemiğin 
posterior yüzeyine paralel alınan maksimum 
anteroposterior uzunluk ile buna dik mediola-
teral uzunluk alınarak yapılmalı ve kaydedil-
melidir [100]. Bu ölçüm intrakanaliküler tümör 
için uygun değildir. Hem aksiyel maksimum 
boyut hem de kraniyokaudal boyut ölçümü fay-
dalı olacaktır [100].

SPA lezyonlarının ayırıcı tanısında menenji-
om, epidermoid ve vestibüler olmayan schwan-
nomlar yer alır. Menenjiomlar geniş dural taba-
lı, kemik ile geniş açı yapan tümörlerdir (Resim 
18). Epidermoid kistler T1A ve T2A görüntü-
lerde BOS’a benzer intensitede iken FLAIR ve 
difüzyon ağırlıklı görüntülerle ayrımı yapılır. 
Epidermoid kistler difüzyon ağırlıklı görüntü-
lerde yüksek sinyal intensitesinde izlenir [101]. 
Vestibüler schwannomları, diğer schwannom-
lardan lokalizasyonuna bakarak ayırt edebili-
riz. Schwannom ilişkili olduğu kraniyel sinirin 
seyrinde izlenir, ilişkili foramende genişleme-
ye yol açar ve klinik olarak innerve ettiği kasta 
atrofi izlenebilir [102]. Ayrıca benzer klinik ta-
nılara neden olan anevrizmalar, yüksek akımlı 
malformasyonlar ve vertebrobaziler arterlerin 
dolikoektazisi de ayırıcı tanıda düşünülmelidir 
[103]. Primer lenfoma ve leptomeningeal me-
tastazlar da kraniyel sinirleri tutabilir.

İntrakanaliküler vestibüler schwannomların 
ayırıcı tanısında hemanjiom, fasiyal schwan-
nom gelmelidir ve fasiyal sinirin kanalına uza-
nımları ile ayırt edilebilir [104]. Hemanjiom-
larda intratümöral kemik spiküller bulunabilir 
[105]. İntrakanaliküler lipom, melanom, oste-
om, yavaş akımlı vasküler malformasyonlar 
T1A’da hiperintenstir. Ayırıcı tanıda yardım-
cıdır [90]. Eğer kontrastlanma nodüler yerine 
lineerse ve bilateralse, metastaz ve lenfoma 
akla gelmelidir. Ayrıca inflamatuvar, otoimmün 
veya nöropatik durumlarda da intrakanaliküler 
kontrastlanma olabilir [88].

Trigeminal sinirin intra ve ekstrakraniyel 
seyri oldukça uzun olduğundan multipl kom-
partmana uzanabilirler [106]. Preganglionik 
schwannomlar ponsun anteriorunda sınırlıdır 
ve esas olarak posterior kompartmanda lokali-
zedir. Bu nedenle vestibüler schwannom, epi-
dermoid ve menenjiom gibi SPA tümörlerinden 
ayırt edilmelidir. Ganglionik schwannomlar 
Gasserian ganglionundan gelişir dolayısıyla 
Meckel kovuğu içerisinde yer alır, kavernöz si-
nüs posterolateraline uzanarak petröz temporal 
kemik apeksi komşuluğunda izlenir. Pitüiter tü-
mörler (orta hatta yer alır) ve kordomadan (her 
iki petröz apeks ve klivusu tutarak osteolize 
neden olur) ayırt etmek gerekir. Postganglio-
nik schwannomlar trigeminal sinirin bir veya 
daha fazla dalını tutabilir. Bu nedenle ante-
riorda orbitaya (V1) veya infratemporal (V2) 
veya piterigopalatin fossaya (V3) uzanabilirler. 
Bazen retrograd intrakraniyel uzanım gösteren 
nazofaringeal tümörden ayırt etmek gerekebi-
lir. Kafa tabanından gelişen schwannomlar 5. 
kraniyel sinirin preforaminal fissüral segmen-
tinden gelişir. Lateral kafa tabanında görülür 
ve çok küçük orta kraniyel fossa komponenti 
mevcuttur. Ekstrakraniyel trigeminal schwan-
nom 5. sinirin postforaminal fissüral seg-
mentinden gelişir tamamen ekstrakraniyeldir. 
İntrakraniyel komponenti yoktur [106]. Trige-
minal schwannomda birden fazla kompartman 
birlikte tutulabilir [106].

MR görüntülerde düzgün sınırlı, T1A gö-
rüntülerde gri cevhere göre izointens, T2A 
ve FLAIR’de hiperintenstirler. Kontrast son-
rası belirgin, homojen kontrastlanırlar. Ancak 
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Resim 18. Koronal postkontrast yağ baskılamalı 
T1A görüntüde sol SPA sisterninde geniş ta-
banı ile duraya oturmuş, diffüz kontrastlanan, 
dural kuyruk işaretinin izlendiği menenjiom 
görülüyor.
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daha büyük schwannomlar kistik dejeneras-
yon odakları ve heterojen kontrastlanma gös-
terirler (Resim 19). Hem orta hem de posterior 
kraniyel fossayı tutarsa lezyon prepontin sis-
terne ata biner gibi oturur ve bilobedir [106]. 
Malign transformasyon izlenebilir. Malignite 
kriterleri düzensiz kenarlar, yaygın sinir tu-
tulumu, tümörün boyutuyla orantısız olarak 
baziler foramende erozyon ve destrüksiyon 
olması ve takip görüntülerde tümörün hızlı 
büyümesidir [107].

Juguler foramen schwannomları daha çok 
IX. sinirden (%40) gelişmekle birlikte X. 
(%25) ve XI. (%35) sinirden de gelişebilir 
[108]. Semptomlar, tümör büyük boyuta ulaş-
madan belirginleşmez. Juguler foramen küçük 
olduğu için tüm kraniyel sinirler aynı anda 
etkilenebilir ve semptomlar üst kraniyel sinir 
schwannomlarının belirtileri ile karışabilir. En 
sık görülen klinik semptomlar duyma kaybı, 
tinnitus, disfaji, ataksi, boğuk sestir [109]. Bu 
tümörler sinirlerin sisternal, foraminal veya 

Resim 19. A-D. Sol 5. sinir trasesinde sol meckel kovuğunda Gasserian gangliona uzanan aksiyel T2A 
DRIVE (A) görüntüde heterojen hiperintens, postkontrast aksiyel yağ baskılamalı T1A (B) görüntüde 
diffüz kontrastlanan trigeminal schwannom izlendi. Üç yıl sonra yapılan kontrol MR’da T2A DRIVE 
(C) ve postkontrast aksiyel yağ baskılamalı T1A (D) görüntülerde lezyon boyutlarında artış olduğu, 
içerisinde nekrotik alanların izlendiği, ponsu basılayarak ödeme neden olduğu dikkati çekiyor.
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ekstrakraniyel segmentinden orijin alabilir. 
Sisternal segmentinde gelişirse süperiorda int-
rakraniyel mesafeye ve SPA’ya doğru büyür. 
Foraminal parçadan gelişirse kemik ve juguler 
foramene doğru genişler. Ekstrakraniyel kısım-
dan gelişirse esas olarak ekstrakraniyel büyü-
me gösterir ve inferiorda parafaringeal mesa-
feye uzanır. Büyük lezyonlar karotid kanal ve 
petröz apekse de uzanabilir [110-112]. BT ve 
MR görüntüleme, tanıda ve cerrahi yaklaşımı 
planlamada yardımcıdır. BT’de schwannom 
izo-hafif hiperdens izlenir. Juguler foramende 
genişlemeye neden olur. Juguler foramenin 
kemik kenarları düzgündür, kemikte infiltras-
yon yoktur [109]. İVKM sonrası orta derecede 
kontrastlanma gösterir. MR incelemede T1A 
görüntülerde izo-hipointens, T2A’da izo-hipe-
rintens izlenirler. İVKM sonrası belirgin veya 
orta derecede kontrastlanma gösterirler. Kistik 
komponentleri trigeminal schwannoma göre 
daha az sıklıkta görülür [69, 109]. Ayırıcı tanı-
da glomus jugulare, menenjiom, diğer schwan-
nomlar ve metastaz akla gelmelidir. Glomus ju-
gulare tümörleri oldukça vaskülerdir. Kontrast 
sonrası belirgin yoğun kontrastlanma gösterir 
ve tipik olarak içerisinde küçük “flow void” 
alanlar izlenir ki bu görünüm “tuz-biber” pater-
ni olarak isimlendirilir. Glomus jugulare genel-
likle kemiği erode eder. Menenjiomlar kemiğe 
invaze olabilir. Hiperostozis yapabilir. Dural 
kuyruk bulgusu izlenir. Schwannomlar juguler 
bulbusu basılama eğilimi gösterirken menen-
jiom ve glomus jugulare damarı invaze etme 
eğilimindedir [111, 113]. Çok büyük vestibüler 
schwannomlar yayılarak juguler forameni ya 
da juguler foramene giren sinirleri tutabilirler. 
Bu hastalarda genellikle İAK genişlemiştir. Ju-
guler foramen schwannomlarında ise İAK ge-
nellikle normaldir [114]. Metastatik malign tü-
mör veya lenfoma da juguler forameni tutabilir 
ve schwannomdan ayırt edilemeyebilir. Ancak 
destrüktif ve osteolitik kemik değişikliklerinin 
izlenmesi schwannomdan ayırmada yardımcı 
olabilir [115]. Juguler foramende normal vas-
küler asimetri, yüksek yerleşimli juguler bul-
bus, juguler divertikül ve karotid arterin petröz 
parçasında anevrizma gibi yalancı kitle görü-
nümleri de izlenebilir [114].

Fasiyal sinir schwannomları SPA’dan eks-
trakraniyel parotis mesafeye kadar fasiyal si-
nirin seyri boyunca herhangi bir yerde gelişe-
bilen, nadir görülen tümörlerdendir [116, 117]. 
Tipik olarak multisegment tutulumu izlenir ve 
genikulat ganglion en sık tutulum yeridir [118, 
119]. Fasiyal sinir schwannomunda fasiyal 
sinir paralizisi, sensörinöral işitme kaybı ve 
iletim tipi işitme kaybı semptomları izlenebi-
lir. Semptomlar lezyonun temporal kemikteki 
lokalizasyonuna bağlıdır. Lezyonlar genellikle 
direncin az olduğu yol boyunca uzanır ve bü-
yüyüp klinik olarak fasiyal sinir disfonksiyonu 
yapmadıkça asemptomatik kalabilirler [104, 
120]. BT’de kemik pencerede komşu kemik 
yapılarda benign görünümlü taraklanma (scal-
loping) ve yeniden yapılanma (remodeling) 
izlenir [104]. Wiggins ve ark. [104] komşu 
kemiklerde gerçek erozyonun olmadığını bu-
nun daha çok benign osseöz ekspansiyon ol-
duğunu belirtmişlerdir. MR görüntülerde T1A 
görüntülerde izo-hipointens, T2A görüntülerde 
hiperintenstirler. İVKM sonrası homojen kont-
rastlanırlar. Büyük lezyonlar kistik dejeneras-
yon gösterebilir ve buna bağlı kontrastlı T1A 
görüntülerde içerisinde düşük sinyalli alanlar 
görülür [121-123]. Ayırıcı tanıda değerlendiril-
mesi gereken diğer intratemporal fasiyal sinir 
lezyonları kolesteatom, fasiyal sinir hemanji-
omu ve perinöral parotid malignitesidir [120]. 
Bu üç lezyonda intratemporal fasiyal sinir ka-
nalında genişlemeye neden olur. Kolesteatom 
postkontrast T1A görüntülerde kontrastlanmaz. 
Fasiyal sinir hemanjiomu hem fasiyal sinir ka-
nalını hem de komşu kemiği tutarak düzensiz 
kenarlar ve/veya güve yeniği görünümü ile 
daha agresif kemik değişiklikleri yapar [104]. 
Osifiye hemanjiomda %50 vakada internal kal-
sifiye bal peteği matriks izlenir [118]. Parotis 
malignitesinin perinöral invazyonu distalden 
proksimale doğru olur [118]. Fasiyal sinir 
schwannomu SPA-İAK fasiyal sinir segmenti-
ni tutarsa vestibüler schwannomdan ayrımı için 
anahtar bulgu lezyonun labirintin kanala uzan-
dığını tespit etmektir. Bu nedenle SPA-İAK 
lokalizasyonundaki schwannomlara fasiyal si-
nir schwannomu açısından “labirintin kuyruk” 
bulgusu mutlaka bakılmalıdır. Kontrastlı ince 
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kesit T1A görüntüler özellikle labirintin kanala 
uzanımını göstermede yardımcıdır [118]. Eğer 
SPA-İAK fasiyal sinir schwannomu İAK fun-
dusundan uzanıp labirintin segment yoluyla 
genikulat fossaya ulaşırsa nadir görülen ancak 
çok tipik “halter” görünümüne neden olurlar 
[124]. MR’da kontrastlanan fuziform, fasiyal 
kanalda genişleme yapmış bu görünüm fasi-
yal sinir schwannomu için tanı koydurucudur. 
Timpanik segmenti çevreleyen kalın kemik 
yapı mevcut değildir. Buradaki lezyonlar fuzi-
form değil de daha çok multilobülerdir. Süpe-
rior veya mediale doğru lobülasyon gösterirse 
erozyona bağlı lateral semisirküler kanala fistül 
izlenebilir. Orta kulak kavitesine doğru infero-
lateral lobülasyon kemikçiklerin laterale yer 
değiştirmesine neden olur. Buna bağlı iletim 
tipi işitme kaybı izlenir [104]. Fasiyal sinirin 
mastoid segmenti ince duvarlı septasyonlar 
ile çevrilidir ve mastoid hava hücrelerinden 
bu ince duvar ile ayrılmıştır. Mastoid segment 
tutulursa MR’da düzensiz, “invazif” tümör ke-
narları izlenebilir [104].

 Hemanjioperistom 

İntrakraniyel hemanjioperistomlar meninks-
lerden köken alan perisitlerin neoplazmlarıdır 
[125]. Tüm SSS tümörlerinin %1’inden azını 
oluştururlar [126]. Agresiftirler, diğer menin-
geal tümörlere göre daha erken yaşta görülür-
ler. Yüksek oranda yinelerler ve ekstrakraniyel 

metastazları izlenir [127, 128]. Lokalizasyon-
ları menenjiomlara benzer. Diğer ekstraaksiyel 
kitleler gibi dural tabanlıdırlar ve beyaz cev-
herde bükülme yaparlar [129]. Hemanjioperis-
tomların 3’te birinde dar bir tabanla dural tu-
tulum gösterdikleri belirtilmiştir [130]. BT’de 
hiperdenstirler. Menenjiomdan farklı olarak 
içerisinde kalsifikasyon veya komşu kemikte 
hiperostozis izlenmez [130-132]. Hemanjio-
peristomda osteolizis izlenebilir ki bu bulgu 
kemiğin yeniden yapılanmasına sekonder me-
nenjiomda da izlenir [133]. MR görüntülerde 
hemanjioperistomlar menenjiomlar gibi T1A 
görüntülerde izo-hipointens, T2A görüntülerde 
izo-hiperintenstirler. Heterojen kontrastlanırlar 
ve lezyon içerisinde belirgin damarlara bağlı 
sinyalsiz alanlar izlenir (Resim 20) [130]. MR 
spektroskopide menenjiomlardan farklı olarak 
myoinositol pikinin olması tanıda yardımcı 
olabilir. Bunun dışında menenjiomlara benzer 
şekilde kolin pikinde artış, bazen lipid piki iz-
lenirken ekstraaksiyel tümörlere özgü NAA ve 
kreatin piklerinde azalma görülür [132, 134].

 Soliter Fibröz Tümör 

Soliter fibröz tümörler nadir görülen genel-
likle plevradan gelişen mezenkimal kaynaklı 
iğsi hücreli tümörlerdir [135]. Ancak plevra 
dışında meningeal tutulum da izlenebilir [136, 
137]. Soliter fibröz tümörler dural tabanlı ne-
oplazmlardır [137]. Mikroskopik olarak soliter 

Resim 20. A, B. Aksiyel ve sagital postkontrast T1A  (A, B) görüntülerde sol frontal ve temporal bölgede 
heterojen kontrastlanan lobüle konturlu hemanjioperistoma ait kitle lezyonu izleniyor.
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fibröz tümörler dens kollajen bantlar içerirler. 
İyi sınırlı lobüller, sarmallar ve psammom 
cisimcikleri gibi spesifik yapısal özellikleri 
yoktur. İmmünhistokimyasal boyamada CD34 
antijeni ve vimentin pozitiftir [138]. Benign ve 
malign formları tanımlanmıştır. Malign trans-
formasyon potansiyeli mevcuttur [139]. BT 
görüntülerde izodens kitlelerdir ve kontrast 
sonrası yoğun kontrastlanırlar [140]. İntratü-
möral kalsifikasyon nadirdir. Komşu kemikte 
erozyon yapabilir [141]. MR incelemede T2A 
görüntülerde sıklıkla heterojen sinyal intensite-
si izlenir. Görüntülemede iki farklı komponent 
izlenebilir. T2A’da düşük sinyal intensitesin-
de olup kontrast sonrası yoğun kontrast tutan 
alanların histopatolojik olarak hiposelüler ve 
yoğun kollajen stroma, fibrozis içeren alanlara 
karşılık geldiği tespit edilmiştir. T2A’da izo- 
hiperintens olup, İVKM sonrası orta-belirgin 
kontrastlanan alanların ise hiperselüler alanlar 
olduğu görülmüştür [141-144]. MR’da bu fark-
lı sinyal intensitesindeki alanlar “Yin Yang” pa-
terni olarak isimlendirilmektedir [142]. Nadir 
de olsa dural kuyruk bulgusu izlenebilir [142]. 
MRS’de myoinositol piki izlenebilir [141].

 Araknoid Kist 

Araknoid kistler benign, konjenital, BOS 
içeren, intraaraknoidal lezyonlardır. Ventrikü-
ler sistemle bağlantılı değildirler [145, 146]. 
Tüm intrakraniyel kitlelerin %1’ini oluşturur-
lar [147]. Araknoid kistlerin çoğu supratentor-
yaldir. %50-60’ı orta kraniyel fossada temporal 
lobların anteriorunda izlenir. Diğer lokalizas-
yonları suprasellar sistern ve posterior fossa 
(%10) olup, en sık serebellopontin açı sister-
ninde yer alır. Daha az sıklıkta interhemisferik 
fissür, serebral konveksite, koroidal fissür, sis-
terna magna, kuadrigeminal sistern ve vermian 
fissürdür [145, 146, 148, 149]. Oluş mekaniz-
ması tam bilinmemektedir. Gelişen araknoidde 
ayrılma veya divertiküle sekonder oluştuğu 
düşünülmektedir. Orta kraniyel fossa arakno-
id kistleri temporal embriyonik meninkslerde 
birleşme görülmezse oluşur. Bu iki katman ayrı 
olarak kalır. Diğer oluşum mekanizmalarında 
kist duvarı tarafından aktif sıvı sekresyonunun 
olması, BOS pulsasyonu ile yavaş distansiyon 

veya BOS’un tek yönlü valf akımı düşünül-
mektedir [145]. Travma, mastoidit, menenjit 
ve subaraknoid hemorajiye bağlı da görülebilir 
[150]. Görüntülemede komşu beyin parankimi-
ni iten veya deforme eden keskin sınırlı ekstra-
aksiyel kist izlenir. Komşu parankimde tarak-
lanma sıklıkla izlenir. Tüm sekanslarda BOS 
ile benzer intensitededir (Resim 21). Kontrast-
lanmaz [147]. Ancak bazen hemoraji, yüksek 
protein içeriği MR görünümünü komplike hale 
getirebilir [145, 146, 148]. Özellikle orta kra-
niyel fossa araknoid kistlerinde aynı zamanda 
subdural hematom olma prevalansı artar [147]. 
Ayırıcı tanıda epidermoid kistten ayırt etmek 
güç olabilir. Epidermoid kistler BT’de BOS’a 
yakın dansitede izlenirler. MR’da araknoid 
kistler FLAIR görüntülerde tamamen baskıla-
nır ve difüzyon ağırlıklı görüntülerde kısıtlan-
ma göstermezler. Araknoid kistler komşu arter 
ve sinirleri iterler, epidermoid kistler ise içine 
alır [145, 146, 150]. Kronik subdural hematom 
ve porensefalik kist araknoid kist ile karışabilir. 
Kronik subdural hematom MR’da tipik BOS 
sinyal intensitesi göstermezler ve kontrastla-
nan membranı mevcuttur. Porensefalik kistte 
ise travma veya inme hikayesi vardır [147].

 Epidermoid Kist 

Epidermoid kistler ektodermal orijinli, be-
nign, konjenital kistlerdir [151]. En sık yerle-
şim yeri serebellopontin açıdır (yaklaşık %50). 
Schwannom ve menenjiomdan sonra üçüncü 
en sık görülen SPA sisterni kitlesidir. Ayrıca 
sellar/parasellar bölgelerde, diploe, rhomdoid 
fossa, 4. ventrikül/beyin sapı, korpus kallozun 
ve pineal bezde görülebilir [147]. Epidermoid 
kistler frontal, parietal veya petröz kemikte 
gelişebilir ve bazen kraniyel kemiğin iç ve dış 
tabulasını yıkarak skalpte yumuşak doku şişli-
ğine neden olabilir [152]. Orta hat dışında yer-
leşirler [153, 154]. Epidermoid kistler iyi sınırlı 
sedef parlaklığında (inci gibi tümörler), beya-
zımsı kapsülü olan lezyonlardır. Stratifiye sku-
amöz hücrelerle döşelidirler ve debri, keratin, 
su ve kolesterol kristalleri ile doludurlar [147]. 
Görüntülemede tanısal ipucu sisternler içe-
risine yerleşmiş, sinir ve damarları içine alan 
BOS’a benzer kitle izlenmesidir [153]. BT gö-
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rüntülerde BOS’a benzer iyi sınırlı hipoatenüe, 
kontrastlanmayan kitleler izlenir. Kalsifikasyon 
%10-25 vakada izlenir. MR görüntülerde T1A 
ve T2A görüntülerde BOS’a göre izo veya ha-
fif hiperintenstirler [147]. FLAIR görüntülerde 
baskılanmazlar ve difüzyon ağırlıklı görüntü-
lerde kısıtlanırlar [155, 156]. İVKM sonrası 
kontrastlanmazlar ancak yaklaşık %25 vaka-
da minimal halkasal kontrastlanma izlenebilir 
(Resim 22) [147]. Bazı epidermoidler yüksek 
protein içeriklerinden dolayı BT’de hipera-
tenüe olabilir. T1A görüntülerde hiperintens, 
T2A görüntülerde hipointens görülürler [153]. 
Ayırıcı tanıda araknoid kist, dermoid kist ve 
kistik neoplazm ile karışabilir. Araknoid kistler 
BOS ile izointenstirler ve difüzyon ağırlıklı gö-
rüntülerde difüzyon kısıtlanması göstermezler. 

Dermoid kistler yağ içerir ve T1A görüntülerde 
hiperintens izlenirler. Kistik neoplazmlar ise 
sıklıkla kontrastlanır ve etraflarında vazojenik 
ödem izlenir [151].

 DERMOİD KİST 

Dermoid kistler benign, nadir görülen, konje-
nital ektodermal tümörlerdir [157]. Epidermoid 
kistlere göre dört-dokuz kat daha az görülürler. 
Orta hatta sellar, parasellar veya frontonazal 
bölgelere yerleşme eğilimindedirler. Bir kısmı 
orta hatta posterior fossada yerleşir [146, 148, 
157]. Bu kistler glandüler sekresyon ve epi-
telyal deskuamasyona bağlı büyürler. Boyut-
larında artış olması kist rüptürüne yol açabilir. 
Kist rüptürü kimyasal menenjite ve buna bağlı 
vazospazm, enfarkt hatta ölüme neden olabilir 
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Resim 21. A-C. Sol orta kraniyel fossada, temporal 
lob anteriorunda aksiyel BT (A), T1A (B) ve T2A 
(C) görüntülerde BOS ile BT’de izodens, MR’da 
izointens araknoid kiste ait görünüm izleniyor.
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[158]. Skuamöz hücreli karsinoma malign trans-
formasyon bildirilmiştir [157]. Dermoid kistler 
hem ektodermal hem de mezodermal kaynaklı 
değildirler. Sadece ektodermal kaynaklıdırlar 
[146]. Dermoid kistlerin kapsülleri kollajen ile 
desteklenen basit epitel içerir. Daha kalın kı-
sımlarında saç folikülleri, sebase glandlar ve 
apokrin glandlar içeren dermis mevcuttur [157, 
159]. Görüntüleme bulguları rüptüre olup olma-
masına bağlı olarak değişir. Rüptüre olmayan 
kistlerin görüntüleme bulguları sıvı kolesterol 
içerdiğinden yağa benzerdir [154]. T1A görün-
tülerde hiperintenstirler ve kontrastlanmazlar. 

T2A görüntülerde heterojen sinyal intensitesin-
dedirler. Hipointensten hiperintense değişkenlik 
gösterirler [157, 158]. Rüptüre dermoid kistte 
tanısal ipucu subaraknoid sisternlerde, sulkus-
larda ve ventriküllerde yağ benzeri damlacık-
ların izlenmesidir (Resim 23) [157]. Rüptüre 
kistlerin neden olduğu kimyasal menenjite bağlı 
olarak yaygın pial kontrastlanma izlenir [157]. 
Ayırıcı tanıda epidermoid kistler, kraniyofaren-
jiom, lipom ve teratomlar vardır. Epidermoid 
kistler BOS’a benzer, dermal içerik bulunmaz. 
Lipomlar homojen yağ dansite ve intensitesin-
dedir. Perikallozal ve orta hat lokalizasyonunda 

Resim 22. A-D. Sağ SPA sisterninde aksiyel FLAIR (A) görüntüde heterojen hipointens, aksiyel T2A (B) 
görüntüde hiperintens, postkontrast aksiyel T1A (C) görüntüde kontrastlanmayan, difüzyon ağırlıklı 
(D) görüntüde difüzyon kısıtlaması gösteren epidermoid kiste ait lezyon izleniyor.
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yer alır. Kraniyofarenjiomlar da supratentoryal 
yerleşimlidir. T1A görüntülerde yüksek protein 
içeriği veya hemorajiye bağlı hiperintens izlene-
bilir. Ancak çoğu kraniyofarenjiom T2A’da hi-
perintenstir ve belirgin kontrastlanma gösterirler 
[147, 151, 160]. BT’de kalsifikasyon ve kartilaj 
varlığı dermoidden ziyade teratomu düşündürür. 
MR’da teratomlar değişken sinyal özellikleri ve 
kontrastlanması ile heterojen görünürler [147].

 KALVARYAL TÜMÖRLER 

Kalvaryal lezyonlar genellikle asemptomatik 
olup başka nedenlerden dolayı yapılan radyo-
lojik görüntülemede saptanırlar. Klinik bulgu 
lokalize ağrı ya da gözle görülen veya palpe 
edilen kitle izlenmesidir. Kalvaryumun primer 

neoplazmları tüm kemik tümörlerinin %0,8’ini 
oluşturur. Benign neoplazmlar malign olanla-
ra göre daha sıktır [161, 162]. BT görüntüler 
kemik destrüksiyonunu, internal ve eksternal 
tabulaların ve diploenin tutulumunu, tümör 
matriksini değerlendirmek için önemlidir. MR 
görüntüler ise yağ içeren diploik mesafedeki 
tümörü tanımlamak, intrakraniyel ve ekstrakra-
niyel yumuşak doku uzanımını değerlendirmek 
ve tümör matriksini karakterize etmek amacıy-
la kullanılır [162]. Burada en sık görülen kal-
varyal tümörlerden bahsedilecektir.

 OSTEOM 

Osteomlar benign, jukstakortikal, yavaş büyü-
yen, ağrısız, dens kemikten oluşan tümörlerdir. 

Resim 23. A-C. Sağ kavernöz sinüs lateral komşu-
luğunda rüptüre dermoid kist. Aksiyel T1A (A) 
ve FLAIR (B) görüntüde hiperintens izleniyor. 
Postkontrast T1A (C) görüntüde kontrastlan-
mıyor. Ayrıca subaraknoid mesafelerde hiperin-
tens dermoid içeriğin izlendiği görülüyor.
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En sık görülen kalvaryal tümördür. Genellikle 
kalvaryumun dış tabulasından, nadiren iç tabu-
lasından gelişir [163]. İç tabuladan gelişirse kal-
sifiye menenjiomlarla karışabilir [164]. Genel-
likle soliter lezyonlardır. Çok sayıda olduğunda 
Gardner sendromu akla gelmelidir. Paranazal si-
nüsler (en sık frontal sinüs), kraniyum kemikleri, 
çene ve maksilla en sık tutulum yerleridir [165]. 
BT görüntülerde dens, oval (ya da yuvarlak) lez-
yonlar izlenir. İnternal veya eksternal tabuladan 
çıkan lezyonlar olarak görülürler (Resim 24). 
Diploe mesafesini etkilemezler. MR görüntüler-
de homojen, T1A ve T2A’da hipointens, İVKM 
sonrası kontrastlanmayan kitlelerdir [166].

 FİBRÖZ DİSPLAZİ 

Fibröz displazi GNAS geni tarafından kod-
lanan α subünitindeki G proteinin postzigotik, 
aktive edici mutasyonları sonucu meydana ge-
len malign olmayan lezyonlardır. Kemik oluş-
turan stromal hücrelerdeki proliferasyon ve 
diferansiasyon inhibe olur, normal kemik ve 
kemik iliğinin yerini fibröz doku ve keçemsi 
kemik (woven bone) alır [167, 168]. Benign 
lezyon tipik olarak adelösanlarda ve genç ye-
tişkinlerde görülür ve tek kemiği (monostatik) 
veya multipl kemikleri (poliostatik) tutabilir. 
Kalvaryumda sıklıkla frontal ve temporal ke-
mikleri etkiler [169]. Keçemsi kemik kompo-

nenti lezyonun karakteristik radyolojik bulgu-
su olan “buzlu cam” görünümünü verir [162]. 
Vakaların çoğunda BT’de değişik miktarlarda 
puslu, intradiploik dansite izlendiği için görün-
tülemede tercih edilen modalitedir. Radyogra-
fik dansite lezyonun mineralizasyon derecesi 
ile bağlantılıdır. Ayrıca BT’de litik ve sklerotik 
alanlar içeren mikst paternde ya da homojen 
olarak sklerotik ve esas olarak kistik veya litik 
paternde izlenebilir [170]. Lezyon eksternal ta-
bulayı dışa doğru ekspanse ederken iç tabulayı 
korur [171]. Ayrıca belirgin sklerotik kenarlarla 
çevrilidir [172]. MR görüntülerde T1A’da ho-
mojen hipointenstirler ancak daha fazla fibröz 
alan içerirse göreceli olarak daha izointens iz-
lenirler. T2A’da fibroosseöz doku, selülarite, 
kistik değişiklikler, hemoraji ve kartilajinöz 
doku miktarına bağlı olarak heterojen izlenirler 
[162, 165]. Tüm sekanslarda sklerotik kenar ile 
uyumlu hipointens halo izlenir. Kontrast tutu-
lumu değişkendir. Homojen, santral veya peri-
feral olabilir (Resim 25) [173].

 LANGERHANS HÜCRELİ HİSTİYOSİTOZ 
 (EOZİNOFİLİK GRANÜLOM) 

Langerhans hücreli histiyositoz nedeni bilin-
meyen multisistemik bir hastalık olup langerhans 
hücrelerin anormal proliferasyonu ile karakteri-
ze bir hastalıktır. Üç ana alt tipi vardır. Bunlar; 
eozinofilik granülom, Hand-Schüller-Christian 
ve Letterer Siwe’dir [174]. En sık çocuk ve genç 
yetişkinlerde izlenir [175]. Letter-Siwe Lette-
rer-Siwe multipl visseral organları etkileyen 
akut dissemine formudur. Oldukça malign olup 
fatal seyreder. Hand-Schüller-Christian diabetes 
insipidus, diffüz granülomlar ve ekzoftalmusla 
seyreder [175, 176]. Langerhans hücreli histiyo-
sitozun yaklaşık %80’i eozinofilik granülomdur. 
En sık tutulum yeri kalvaryumdur. Kalvaryumda 
da en çok parietal kemik tutulur [166, 175, 176]. 
Direkt grafide osteolitik lezyon izlenir. BT’de 
intradiploik mesafede kalvaryumun üç taba-
kasını da etkileyen, keskin sınırlı, zımba deliği 
osteolitik lezyonlar izlenir. Sklerotik kenar veya 
periost reaksiyonu izlenmez. İç ve dış tabulayı 
farklı tuttuğu için asimetriktir [162, 165, 166]. 
Direkt grafide iki tabuladaki düzensiz yıkım 

Resim 24. Aksiyel BT görüntüde sağ frontal ke-
mik eksternal tabuladan kaynaklı osteom izle-
niyor.
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nedeniyle çift kontur görünümünün izlenmesi 
yüksek olasılıkla Langerhans hücreli histiyosi-
tozi akla getirir [163]. Eğer lezyon gerilemeye 
başlarsa normal kemiğin yerini inflamatuvar 
hücre infiltratları alır ve sklerotik kenar izlene-
bilir. Granülomlar BT’de gri cevhere göre hafif 
denstirler (Resim 26) [177]. Osteolitik lezyon 
içerisinde rezidü kemik dansitesi görülebilir 
(“button sequestrum” bulgusu) [162]. Litik lez-
yonlar birleşebilir ve “coğrafik” paternde izlene-
bilirler [171, 175, 177]. MR görüntüleme kemik 
iliği tutulumunu ve subgaleal veya epidural uza-

nım gösterebilen yumuşak doku komponentini 
saptamada oldukça duyarlı bir modalitedir. MR 
görüntülerde T1A’da gri cevhere göre hipo-izo-
intens, T2A’da heterojen, hiperintens izlenirler. 
İVKM sonrası belirgin kontrastlanırlar. Sıklık-
la dural ve galeal reaktif kontrastlanma izlenir 
[162, 166]. Kalvaryal eozinofilik granülomlarda 
çevre kemik iliği ve yumuşak dokuda ilişkili 
ödem izlenmez [166]. Eğer lezyonun ön tanısın-
da eozinofilik granülom düşünülüyorsa takip BT 
görüntüleri faydalı olabilir. Çünkü sıklıkla lez-
yonda spontan gerileme izlenir [166].

Resim 25. A-D. Fibröz displazi. Aksiyel BT (A) görüntüde sol temporal, frontal ve sfenoid kemiği etkile-
yen heterojen, litik alanlar içeren, buzlu cam görünümünde kitle lezyonu izleniyor. Lezyonun aksiyel 
T1A (B) görüntüde hipointens, koronal yağ baskılamalı T2A (C) görüntüde kistik alanlar içerdiği ve 
heterojen hiperintens olduğu, postkontrast T1A (D) görüntüde heterojen kontrastlandığı görülüyor.

C

A

D

B

106 Topçu Çakır ve Tekşam



 OSSEOZ HEMANJİOM 

Hemanjiomlar kan damarlarının benign 
tümörleridir. Kadınlarda 2-3 kat daha sık 
görülür. Özellikle orta yaş grubunda daha çok 
görülmekte olup pik yaşı 4. dekaddır [178, 179]. 
Genellikle vertebral kolonda yerleşirler [180]. 
Nadiren kalvaryumu tutarlar. En sık parietal 
ve frontal kemiklerde daha az sıklıkta oksipital 
ve temporal kemiklerde izlenirler [181]. 
Çoğu kalvaryal hemanjiom histolojik olarak 
kavernözdür ve kemik trabekül içeren dilate 
kan damarlarından meydana gelirler. Vertebral 
kolon hemanjiomları ise genellikle kapiller 
tiptir [182].Yavaş büyüyen lezyonlardır [183]. 
Büyüdüğü zaman komşu kemiği çoğunlukla 

da eksternal tabulayı erode eder. Dışa doğru 
büyüme eğilimindedirler. Genellikle internal 
tabula korunur [184]. Direkt grafilerde ve 
BT’de intradiploik mesafede, düzgün sınırlı, 
“bal peteği” veya “sunburst” paternde ortak 
merkezden yayılan trabekülasyonun izlendiği 
litik lezyon şeklindedir [166, 185]. Trabeküler 
patern tümörün osteoklastik aktivitesi ve 
buna sekonder trabeküler kemik ile reaktif 
osteoblastik yeniden yapılanma olması 
sonucu oluşur [182]. Lezyon ile normal 
kemik arasında keskin ayrım vardır ve reaktif 
skleroz vakaların %30’unda izlenir [166]. MR 
görüntülerdeki sinyal özellikleri değişkendir. 
T1A ve T2A’da heterojen artmış ve azalmış 
sinyal intensitesi içeren alanlar görülür. 

Resim 26. A-C. Sol parietal kemikte eozinofilik 
granülom. BT tetkikinde aksiyel parankim pen-
ceresinde (A) hiperdens, aksiyel (B) ve koronal 
(C) kemik penceresinde hipodens, kemikte eks-
pansiyona neden olmuş, eksternal tabulayı ero-
de etmiş düzgün sınırlı lezyon izleniyor.
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Sinyal lezyon içerisindeki yavaş akımlı venöz 
kan miktarı ve yağlı kemik iliğine dönmüş 
kırmızı kemik iliği oranına bağlıdır [185]. 
T2A’da yüksek sinyal intensitesi gösteren 
alanlar kanın yavaş akımı veya göllenmesine 
bağlı olabilir [186]. Ayrıca MR’da izlenen 
heterojen artmış sinyal intensitesi intradiploik 
mesafedeki hemosiderin, methemoglobin veya 
oksi- ve deoksihemoglobini göstermektedir 
[187]. Kontrast sonrasında karakteristik 
kontrastlanma paterni gösterirler. Erken fazda 
fokal alanlar kontrastlanırken geç fazda diffüz 
kontrastlanma görülür (Resim 27) [188]. 
Komşu meninks de kontrastlanabilir [189]. 
Ayırıcı tanıda osteom, anevrizmal kemik kisti, 
fibröz displazi, dev hücreli tümör, sarkom, 

menejiom, metastaz, Paget hastalığı, dermoid 
ve epidermoid kist vardır. Anevrizmal kemik 
kisti konnektif doku ve kemik ile ayrılmış 
geniş vasküler mesafelerden oluşan benign 
lezyonlardır. Genellikle fibröz displaziye 
sekonder oluşur. Bunlar diploeden gelişen litik, 
ekspansil, ekzantrik yerleşimli lezyonlardır. 
İçerisinde kan-sıvı seviyesi izlenmesi ayırıcı 
özelliktir. Ancak spesifik değildir. Telenjiektatik 
osteosarkomda da izlenebilir. Diğer bir bulgusu 
da büyük kistlerden projekte olan küçük 
kistlerin varlığıdır ki buna divertikül denir. 
Radyolojik olarak sabun köpüğü görünümü 
izlenebilir [190, 191]. Osteomlar keskin sınırlı, 
radyoopak kitlelerdir. Osteosarkomlar daha 
agresif tümörlerdir ve her iki tabulayı da tutarlar, 

Resim 27. A-C. Sağ parietal kemikte intradip-
loik mesafede T1A (A) görüntüde hipointens, 
T2A (B) görüntüde hiperintens, içerisinde hi-
pointens alanlar izlenen, İVKM sonrası koronal 
yağ baskılamalı T1A (C) görüntüde diffüz kon-
trastlanan lezyon izlendi. İntraosseoz hemanji-
om.
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düzensiz sınırlıdırlar [192]. Fibröz displazinin 
tipik buzlu cam görünümü vardır. Korteksi 
inceltir ama intakt kalır. Dev hücreli tümör 
nadirdir, osteolitik lezyonlardır. T1A, T2A’da 
hiperintenstirler, homojen kontrastlanırlar. 
Periferal skleroz veya periost reaksiyonu 
izlenmez [193]. Osteolitik intraosseöz 
menenjiom meningotelyal hücrelerin primer 
olarak kemiği invaze ettiği tümörlerdir. İnternal 
ve eksternal tabulada düzensiz destrüksiyon 
mevcuttur. İVKM sonrası lezyonda ve durada 
belirgin kontrastlanma izlenir [194]. Osteolitik 
metastaz daha agresif seyreden, düzensiz 
sınırlı, “sunburst” paternde iç yapısı olmayan 
kitlelerdir [194]. Paget hastalığı anormal 
osseöz yeniden yapılanma ile karakterize 
metabolik hastalıktır. Litik faz tipik olarak 
frontal ve oksipital kemikleri tutar. Mikst 
paternde multifokal sklerotik yamalar izlenir 
ki atılmış pamuk görünümü ismini alır [195]. 
Dermoid kistler ter ve sebase glandlar ve saç 
folikülleri içerir. Keskin sınırlıdırlar. Periferal 
skleroz izlenir. Kemikte erezyona neden olarak 
subkutanöz, intrakraniyel ya da her iki tarafa 
uzanabilir [193]. BT’de intradiploik mesafede 
yerleşmiş ekspansil, osteolitik, sklerotik kenarı 
olan lezyonlardır. Dermoidlerin duvarında veya 
içerisinde kalsifikasyon izlenebilir. Dermoidler 
cilde veya intrakraniyel mesafeye uzanan 
yumuşak doku içerebilirler.

 EPİDERMOİD VE DERMOİD 

Epidermoid ve dermoidler epitelle döşeli ek-
todermal inklüzyon kistleridir. Özellikle sütür 
ve nöral tüp kapanma yerleri, serebral hemis-
ferlerin divertikülasyon yerlerinde ektodermal 
elemanların devamlılığını sürdürmesi sonucu 
oluştukları düşünülür [196, 197]. Dermoidler 
hem ektodermal elemanlar hem de cilt eleman-
ları (saç, sebase ve ter bezleri) içerirken epi-
dermoidler sadece ektodermal elemanlar içerir. 
Epidermoidleri döşeyen ince skuamoz epitelin 
deskuamasyonu sonucu kistin içi debri (keratin 
ve kolesterol) ile doludur. Dermoidler ise ka-
lın epitel ile döşelidir ve sebase, apokrin ve ter 
bezleri içerirler. Epidermoidler daha lateralde 
yerleşme eğilimindedirler [198]. Radyolojik 
olarak intradiploik mesafede, hem internal hem 

eksternal tabulayı ekspanse edebilen düzgün 
sklerotik periferi izlenen, kemiği erode eden 
lezyonlardır [166]. Epidermoidler BT’de ho-
mojen ve BOS dansitesindedirler. Dermoidler 
daha heterojendirler. Lezyon içerisinde veya 
duvarında kalsifikasyon izlenir [199, 200]. 
MR’da epidermoidler T2A’da her zaman hipe-
rintensken T1A’da değişken intensitededirler. 
Dermoidler ise yağlı sebase sekresyonlarından 
dolayı MR’da yağın sinyal özelliklerini göste-
rirler [166]. Epidermoidlerin ne duvarı ne de 
kendisi kontrastlanır. Dermoidlerin ise duvarı 
kontrastlanabilir [176].

 OSTEOSARKOM 

Mezenkimal orijinli malign tümördür ve osteoid 
doku veya immatür kemik üretimi sonucu oluşur. 
Kalvaryal osteosarkom nadirdir. Perikraniyel 
veya dış kalvaryal yüzeyden gelişebilir. 
Diferansiye olmadığı sürece intrakraniyel 
uzanım izlenmez [201, 202]. Kafa tabanından 
çok kubbede daha sık görülür [203]. Primer veya 
sekonder olabilir. Sekonder osteosarkom Paget 
hastalığı, fibröz displazi, kronik osteomiyelit 
zemininde gelişebileceği gibi radyoterapi 
sonrası da görülebilir [204, 205]. Yaklaşık 
yarısında histolojik alt tip osteoblastiktir. Diğer 
tipleri fibroblastik, küçük hücreli, malign fibröz 
histiyositom benzeri, telenjiektatik, kondroblastik 
ve mikstir [203]. Genellikle geçiş zonu geniştir. 
BT’de yumuşak doku komponenti içerisinde 
yeni kemik oluşumu görülür [204]. MR’da 
yumuşak doku tutulumu daha iyi görülür [206]. 
T1A’da düşük sinyal intensitesinde ve T2A’da 
lezyonun matriksine bağlı olarak heterojen 
intensitede izlenir. Kontrast sonrasında heterojen 
kontrastlanırlar [176].

 MULTİPL MİYELOM 

Multipl miyelom plazma hücrelerinin mo-
noklonal proliferasyonu ile karakterize malign 
kemik iliği neoplazmıdır. Diffüz veya multifo-
kal olabilir. Plazmositom fokal soliter formudur 
[207, 208]. Dördüncü ve sekizinci dekadlar ara-
sında en sık görülen primer malign kemik tümö-
rüdür. En sık semptomu kemik ağrısıdır [209].

Multifokal myelom myelomatozis olarak 
isimlendirilir. İntradiploik mesafede multipl, 
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küçük, yuvarlak, osteolitik, zımba deliği şek-
linde, periferinde skleroz izlenmeyen, keskin 
sınırlı lezyonlar izlenir [166]. Lezyonlar bir-
leşerek daha büyük osteolitik alanlar oluştura-
bilir. BT radyografide görülmeyen lezyonları 
ve lezyonun tam uzanımını daha iyi gösterir 
[210]. Kontrastsız görüntülerde hiperdenstirler 
ve İVKM sonrası belirgin kontrastlanırlar. Pe-
riferinde fragmante kemikler görülebilir [211]. 
MR’da T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens 
izlenirler (Resim 28) [165].

 METASTAZ 

Kalvaryuma en sık yetişkinde akciğer, meme, 
prostat, tiroid, renal hücreli karsinom, malign 
melanom ve çocuklarda nöroblastomun hemato-

jen yolla metastazı olur [212]. Kalvaryal metas-
taz sıklıkla kanserin ileri evresinde izlenir ve ço-
ğunlukla asemptomatiktir [213]. Bazen ağrısız 
lokal şişliğe neden olabilir. Kalvaryal metastaz-
lar genellikle ekspansil, osteolitik, kötü sınırlı, 
yumuşak doku komponenti izlenen hipervaskü-
ler lezyonlardır [213]. Prostat ve osteosarkom 
metastazları osteoblastiktir [214]. Direk grafide 
ve BT’de kötü sınırlı, değişik boyutta multipl 
lezyonlar izlenir. BT kemik destrüksiyonunun 
uzanımını saptamada gereklidir [213]. MR’da 
kontrastsız T1A görüntülerde intradiploik mesa-
fedeki normal hiperintens yağ sinyalinin yerini 
hipointens lezyon alması nedeniyle hipointens 
izlenirler. T2A görüntülerde kemik iliğine göre 
hiperintens izlenirler. Osteoblastik metastazlar 

Resim 28. A-C. Sağ frontal kemikte internal ve eks-
ternal tabulayı destrükte ederek intra ve ekstrak-
raniyel mesafeye uzanan soliter plazmositom. 
Aksiyel T1A (A) görüntüde hipointens, aksiyel 
T2A (B) görüntüde hiperintens ve postkontrast 
sagital T1A (C) görüntüde diffüz kontrastlanan 
kitle lezyonu izleniyor.
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T1 ve T2A görüntülerde hipointens izlenirler 
[163]. Kontrastlı görüntüleri yağ baskılamalı al-
mak özellikle önemlidir. Kontrastlı görüntülerde 
kontrast tutulumu izlenir (Resim 29) [213, 215]. 
MR özellikle dura veya kraniyel sinirlere invaz-
yonu göstermede de faydalıdır [216].

Teşekkür: Çalışma arkadaşımız Sayın Di-
lek Oğuz Kösehan’a vaka desteğinden dolayı 
teşekkür ederiz.
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1. Aşağıda menenjiom ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a.  Menenjiomlar serebellopontin açıda görülen ikinci en sık kitle lezyonudur.
b.  Anjiomatöz menenjiom WHO derece II lezyondur.
c.  Komşu kemikte hiperostozis olması büyük oranda benign menenjiomu akla getirir.
d.  Dural kuyruk menenjiomlarda sık görülmekle birlikte spesifik bir bulgu değildir.

2. Aşağıda verilen bilgilerden hangisi doğrudur?
a. Serebellar folyolar, bazal sisternler ve kortikal yüzeyler leptomeningeal metastazın sık gö-

rüldüğü yerlerdir.
b.  1,47 ppm’de izlenen Alanin piki menenjiom için spesifiktir.
c. Primer SSS lenfoma büyük oranda diffüz büyük B hücreli NHL’dir.
d. Hepsi

3. Aşağıda schwannomlar ile ilgili verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a. Serebellopontin açı ve İAK’ın görüntülenmesinde CISS/DRIVE/C-FIESTA gibi ince kesit 

T2A görüntülerin kullanılması faydalı bilgiler sağlar.
b. Antoni A tipinde olan tümörler homojen kontrastlanır.
c.  Juguler foramen schwannomları juguler bulbusu invaze etme eğilimindedir.
d. Lezyon büyüdükçe kist, nekroz görülme olasılığı artar.

4. Aşağıda verilen bilgilerden hangisi yanlıştır?
a.  Rüptüre dermoid kistte subaraknoid sisternlerde, sulkuslarda T1A’da hipointens yağ benzeri 

damlacıklar görülür.
b. Orta kraniyel fossa araknoid kistlerinde subdural hematom olma prevalansı artar.
c. “Yin Yang” paternde kontrastlanma soliter fibröz tümörde olur.
d. Epidermoid kistte difüzyon kısıtlaması görülür.

5. Aşağıda verilen bilgilerden hangisi doğrudur?
a. Myelomatoziste intradiploik mesafede multipl, küçük, yuvarlak, osteolitik, zımba deliği 

şeklindelezyonlar izlenir.
b.  Eozinofilik granülom sklerotik kenarlı, periost reaksiyonu gösteren lezyonlardır.
c. Osteomlar diploe mesafesine yerleşen, ekspansil, dens lezyonlardır.
d. Fibröz displazi BT’de intradiploik mesafede, düzgün sınırlı, “bal peteği” veya “sunburst” 

paternde görülen litik lezyonlardır.

Cevaplar: 1b, 2d, 3c, 4a, 5a
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İntrakranyal Olgu Sunumları

Elif Bulut, Ayça Akgöz

İntrakranyal Tümörlerin Ayırıcı Tanısında 
Yaş ve Klinik Bulguların Önemi

İntrakranyal Tümörlerin Ayırıcı Tanısında BT 
ve Konvansiyonel MRG Bulgularının Önemi



 


 İntrakranyal Tümörlerin Ayırıcı Tanısında 
İleri MR Görüntülemenin Önemi

 OLGU 1 

Nöbet, sol el ve bacakta güç kaybı ile gelen 
13 yaşında erkek hasta (Resim 1).

MR, difüzyon MR ve MRS bulguları ile ayı-
rıcı tanıda lenfoma, talamik glioblastom, me-
tastaz, akut dissemine ensefalomiyelit yer alır. 
Lezyonların yerleşimi, kontrast tutulumu ile 
nörobehçet, bunlara ek olarak nodüllerin T2 
sinyal özelliği ile nörosarkoidoz ayırıcı tanıda 
yer almakla birlikte, her iki hastalık da daha 
ileri yaşlarda görülür. MR perfüzyonda izlenen 
düşük CBV değeri ile birlikte, T2 hipointens, 
yoğun kontrastlanan, kısıtlanmış difüzyon ve 
laktat-lipid piki gösteren multifokal nodüler 
tutulumun ayırıcı tanısında lenfoma öncelikli 
düşünülmelidir.

 Santral Sinir Sistemi Lenfoması 

Santral sinir sistemi (SSS) lenfoması primer 
ya da sistemik lenfomanın SSS tutulumuna 
sekonder olabilir. Sekonder SSS lenfoması 
genellikle leptomeningeal infiltrasyon şek-
lindedir. Leptomeningeal alandan, perivaskü-
ler mesafeler yoluyla parankim infiltrasyonu 

görülebilir. Primer SSS lenfoması tüm beyin 
tümörlerinin %1-5’i, tüm non-hodgkin lenfo-
maların (NHL) yaklaşık %1’ini oluşturur [1]. 
Genellikle B-hücreli NHL tipinde olup, en sık 
5. dekadda görülürler [2]. Karakteristik olarak 
frontal, parietal beyaz cevher ya da supraten-
toryal subepandimal yerleşimlidir. Klasik pre-
zentasyon kelebek tarzında korpus kallozumu 
geçen bir lezyondur. Bazal ganglia, talamus 
ve periventriküler fokal kitleler sıktır. BT gö-
rüntülemede yüksek sellülariteye bağlı yüksek 
atenüasyon gösterirler [1-3]. Neredeyse tüm 
lezyonlar homojen kontrastlanır. MRG’de lez-
yonlar T1A’da izo-hipointens ve T2A’da ge-
nellikle hipointenstir [1, 2]. Az sıklıkla nekroz, 
kist formasyonu, kalsifikasyon, kanama görü-
lebilir. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, MRS 
ve MR perfüzyon, SSS lenfoma tanısını koy-
mada günümüzde sıklıkla kullanılan modali-
telerdir. Yüksek sellülariteye bağlı kısıtlanmış 
difüzyon gösteren lenfoma, difüzyon ağırlıklı 
görüntülerde hiperintens, ADC haritada ise hi-
pointens görülür. Proton MRS’de artmış lipid 
piki, yüksek kolin/kreatin ve düşük NAA/krea-
tin oranları görülür. MR perfüzyon incelemede 
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Resim 1. A-E. Nöbet, sol el ve bacakta güç kaybı ile 
gelen 13 yaşında erkek hasta. (A) Aksiyal T2 ağır-
lıklı (A) MR görüntüde sağ talamusta T2 hipo-
intens nodüller ve çevreleyen yaygın vazojenik 
ödem ile dikkat çeken bilateral derin gri cevher 
tutulumu izleniyor. (B) ADC haritasında nodüller 
düşük ADC değerlerine sahip. (C) Aksiyal kont-
rast sonrası T1A MR görüntüde nodüller yoğun 
ve homejen kontrastlanıyor. (D) TE=30 msn ile 
tek voksel MR spektroskopide (MRS), sağ tala-
mik tutulum alanında N-asetilaspartat (NAA) 
belirgin şekilde azalmış, kolin yükselmiş, myo-i-
nositol azalmış. Laktat-lipid piki mevcut. (E) MR 
perfüzyon-serebral kan hacmi (CBV) haritasında 
tutulum alanında azalmış CBV izleniyor.

E

C

A

D

B



SSS lenfoması düşük CBV ile karakterizedir. 
Ayrıca normal görünümlü kontralateral paran-
kime göre ölçülen relatif CBV değeri, diğer 
beyin tümörlerine göre daha düşüktür [1]. Ben-
zer MRS bulguları yüksek gradeli astrositom 
ve metastazlarda da saptanır. Mora ve ark. [4] 
yaptıkları çalışmada, kısa TE MRS’de lipid 
pikinin lenfomayı glioblastom ve metastazlar-
dan, miyo-inositol pikinin lenfomayı evre II ve 
III astrositomlardan ayırmada faydalı olduğunu 
göstermiştir. Lenfomada lipid piki glioblastom 
ve metastazdan daha düşük olup, glioblas-
tom ile ayrımda %82 doğrulukla eşik değeri 
0,1950; metastaz ile ayrımda %85 doğrulukla 
eşik değeri 0,2028 ölçülmüştür. Myo-inositol 
piki anaplastik astrositoma göre daha düşük 
olup, %77 doğrulukla eşik değeri 0,1150 ölçül-
müştür. 

 OLGU 2 

Öğrenme güçlüğü ve koordinasyon bozuklu-
ğu şikayeti olan 7 yaşında kız hasta (Resim 2).

İntrakranyal bir kitle BT’de kanama, kalsifi-
kasyon veya yüksek sellülarite nedeniye hiper-
dens görülebilir. SWI incelemede lezyon için-
de kanama ya da kalsifikasyon lehine artmış 
hassasiyet olmaması ve kısıtlanmış difüzyon 
varlığı lezyonun yüksek sellülaritesini destek-
liyor. Lezyona eşlik eden ipsilateral globus 
pallidustaki T1 hiperintens sinyal değişikliği, 
ipsilateral bazal ganglion ve talamus atrofi ile 
tanıda bazal ganglion germinomu öncelikli dü-
şünülmelidir.

 Bazal ganglion germinomu 

İntrakranial germinomlar en sık pineal veya 
suprasellar yerleşimlidir [5, 6]. Bazal ganglia, 
talamus ve internal kapsül gibi orta hat dışı yer-
leşim gösteren germinomlar (ektopik olarak da 
tanımlanabilir) tüm intrakranial germinomların 
%5-10’unu oluşturur. Çoğunlukla erkeklerde 
ve ilk iki dekatta görülürler [7]. Klinik prezen-
tasyon genellikle yavaş ilerleyen hemiparezi 
ve/veya kognitif bozulma şeklindedir [5]. Ya-
vaş progresyon, erken dönem nörogörüntüle-
medeki hafif değişiklikler ve hatta yer kapla-
yan kitle yokluğu nedeniyle tanısı gecikebilir. 
Semptomların süresi ortalama 1,5 yıldır [5]. 

Artmış sellülarite ve protein içeriğe bağ-
lı kontrastsız BT’de hiperdens izlenirler [7]. 
Artmış heterojen T2 sinyal artışı gösterirler [6, 
7]. Germinomların yarısı kistik komponente 
sahiptir [6]. Kalsifikasyon nadirdir. Özellikle 
erken dönemde belirgin kontrastlanma görül-
meyebilir [8]. MRS’de laktat-lipid piki, NAA/
kreatin oranında azalma görülür. Erken dönem-
de kolin/kreatinde artış görülmeyebilir. Takip 
görüntülerde kolin/kreatin oranındaki artış ile 
iskemik lezyondan ayrılırlar [9]. Bazal ganglia 
germinomlarının %33’üne serebral ve/veya be-
yin sapı atrofisi eşlik eder [7]. Aksonal trans-
ferrin transportununun invazyona sekonder 
engellenmesi ile ipsilateral globus pallidusta 
demir birikimine ait sinyal değişiklikleri görü-
lebilir [9].

 OLGU 3  

Nöbet, sol hemiparezi ile gelen 58 yaşında 
erkek hasta (Resim 3). 

Multipıl kontrastlanan intrakranial kitlelerin 
ayırıcı tanısında metastaz, lenfoma, glioblas-
tom, apse, demyelinizan hastalık-tümefaktif 
MS yer alır.  Heterojen iç yapı, kontrastlanma 
ve difüzyon özellikleri, SWI’da punktat-li-
neer artmış hassasiyet (hemoraji ve artmış 
vaskülarizasyon lehine), ependimal ve lep-
tomeningial tutulum ile birlikte metastaz ve 
multifokal glioblastom ayırıcı tanıda öncelikli 
düşünülmelidir.

 Multifokal Glioblastom  

Glioblastom en sık görülen primer paranki-
mal beyin tümörü olup, tüm beyin tümörlerinin 
%12-15’ini oluşturur [10]. Genellikle frontal 
ve temporal derin beyaz cevherde yerleşir. Be-
yin sapı, serebellum ve spinal kord lezyonları 
nadirdir [11]. Tipik olarak nekroz, neovaskü-
larizasyon ve intratümöral arteriovenöz şantlar 
ile karakterize soliter lezyonlardır. Eğer glio- 
blastomlar birden fazla odakta birbirinden 
bağımsız ortaya çıkarsa multisentrik, primer 
bir odaktan parankime yayılırsa multifokal 
olarak tanımlanır. Glioblastomların %1-5’i 
multifokal ya da multisentriktir. Multifokal 
glioblastomlarda multipl odaklar genellikle 
subaraknoid mesafe ya da ventriküle komşu 
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Resim 2. A-E. (A) Aksiyal BT görüntüde sağ kaudat 
çekirdek komşuluğunda hiperdens nodüler lezyon 
izleniyor. (B) Aksiyal T2A MR görüntüde aynı lokali-
zasyonda T2 sinyal artışı mevcut. (C) ADC haritasında 
lezyonda kısıtlanmış difüzyon izleniyor. (D) Hassasi-
yete duyarlı görüntülemede (SWI) lezyonda artmış 
hassasiyet yok. (E) Aksiyal T1A MR görüntüde sağ glo-
bus pallidusta T1 sinyal artışı, ipsilateral bazal gangli-
on ve talamus atrofisi izleniyor.
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Resim 3. A-E. Nöbet, sol hemiparezi ile gelen 58 yaşın-
da erkek hasta. (A) Aksiyal T2A MR görüntüde sağ 
derin gri cevhere uzanan heterojen iç yapıda T2 hip-
erintens kitle ve sağ temporooksipital yoğun beyaz 
cevher ödemi izleniyor. (B) Aksiyal kontrast sonrası 
T1A MR görüntüde kitle heterojen kontrastlanıyor. 
Sol silviyan fissür düzeyinde kontrastlanan milimetr-
ik nodül, sağ atriyumda lineer ependimal kontrast 
tutulumu var. (C) ADC haritada kitlenin özellikle an-
teriyorunda fokal kısıtlanmış difüzyon alanları izleni-
yor. (D) SWI’da kitle içerisinde hemoraji ve artmış 
vaskülarizasyon ile uyumlu punktat ve lineer artmış 
hassasiyet mevcut. (E) Koronal kontrast sonrası T1A 
MR görüntüde serebellar leptomeningial kontrastla-
nan ek nodüller izleniyor. 
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primer kitleden BOS yolu ile ekilime bağlı 
gelişir. Korpus kallozum gibi beyaz cevher 
yolları boyunca yayılım da görülebilir [12]. 
Multifokal ve multisentrik glioblastom ayrımı 
tedavi planı açısından önemlidir. Eğer primer 
odaktan BOS ile yayılım ortaya konulursa 
kraniospinal radyoterapi ve intratekal kemote-
rapi gibi adjuvan tedaviler uygulanabilir [12]. 
Multifokal lezyonlar, multisentrik lezyonlara 
oranla daha kötü prognozludur [11, 12]. Lez-
yonların çoğu BT’de hipo ya da izodens, T1A 
görüntülerde hipo ya da izointens, T2A ve 
FLAIR’de hiperintens görülür. Kötü sınırlıdır. 
Genellikle nekrotik alanlara sekonder hetero-
jen kontrastlanır. Kitle etkisi ve perilezyonel 
ödem çoğunlukla belirgin değildir. Perfüz-
yon-MR’de rölatif CBV değeri artmıştır [10]. 
Multifokal ve multisentrik glioblastomların 
radyolojik görünümü metastatik hastalıktan 
çok farklı değildir. Farklı lezyon morfolojisi, 
çok belirgin olmayan peritümöral ödem ve 

irregüler tümör marjini glioblastom tanısını 
destekleyebilir [11]. MR spektroskopide me-
tastatik hastalıkta da saptanan lipid piki, dü-
şük NAA ve myo-inositol, artmış kolin/krea-
tin oranı görülür [10]. 

 OLGU 4 

Baş ağrısı, bulantı, kusma ve sol taraflı güç 
kaybı ile başvuran 3 yaşında kız hasta (Resim 4).

Küçük çocukta izlenen hemisferik yerleşim-
li, oldukça büyük boyutlu heterojen bir kitlenin 
ayırıcı tanısında primitif nöroektodermal tümör 
(PNET), atipik teratoid/rabdoid tümör (ATRT), 
epandimom ve yüksek gradeli, anaplastik ast-
rositom, glioblastom gibi glial tümörler yer alır. 
Kavernöz malformasyon da ayırıcı tanıda düşü-
nülebilir. Kitlenin hipersellülerite lehine BT’de 
hiperdens, MR’de T2 sinyalinin gri cevher ile 
izointens oluşu ve difüzyon kısıtlılığı gösterme-
si ve belirgin peritümöral ödeminin bulunmayışı 
öncelikle PNET’i destekliyor. Heterojen kontrast-
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Resim 4. A-F. Başağrısı, bulantı, kusma ve sol taraflı güç kaybı ile başvuran 3 yaşındaki kız hasta. (A) Kontrastsız 
beyin BT’de sağ hemisferde hiperdens heterojen görünümlü ancak nispeten düzgün sınırlı bir kitle izlenmekte, 
kitlenin santralinde punktat hemoraji odakları lehine yüksek dansiteli alanlar var. (B-E) Kitlenin MR’de hetero-
jen kontrastlandığı, santralinde nekrotik alan içerdiği, peritümöral ödeminin bulunmadığı solid bileşeninin T2A 
serilerde gri cevher ile izointens olduğu ve difüzyon kısıtlılığı gösterdiği izlenmekte. (F) MR spektroskopide kitl-
eye denk gelen lokalizasyonda NAA ve kreatin (Cr) piklerinde azalma, kolin pikinde ise belirgin artış görülüyor. 
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lanması ve nekrotik alan içermesi PNET’in yanı-
sıra ATRT’yi de ayırıcı tanıda akla getirmelidir.  

 Supratentorial Primitif Nöroektodermal 
 Tümör (PNET) 

Supratentorial PNET differensiye olmamış 
nöroepitelyal hücrelerden oluşan embriyonal 
bir tümör olup, histolojik olarak medülloblas-
tom, pineoblastom, ATRT ve periferal nörob-
lastomlar ile benzerlik göstermektedir [13]. 
Santral sinir sistemini tutan PNET’lerin sı-
nıflandırması halen tartışmalı olup; serebellar 
yerleşimli PNET’ler medülloblastom olarak 
adlandırılmış, eskiden serebral medülloblas-
tom, serebral nöroblastom, ependimoblastom 
ve differensiye olmamış küçük hücreli beyin 
neoplazmı olarak isimlendirilen tümörler şimdi 
çoğunluk tarafından supratentorial PNET ola-
rak tanımlanmaktadır. 

Supratentorial PNET çocuklarda görülen 
supratentorial tümörlerin %5’inden azını oluş-
turmakta olup, sıklıkla 5 yaşından küçüklerde 
görülür. Klinik prezentasyon makrosefali, baş 
ağrısı, nöbet, fokal motor kayıp ya da artmış 
intrakranial basınç bulguları şeklinde olabil-
mekte olup, hemisferik PNET’ler tanı anında 
oldukça büyük kompleks bir kitle olarak iz-
lenirler [14]. Kontrastsız BT’de kitlenin solid 
bileşeni muhtemel hipersellülerite nedeniyle 
sıklıkla hiperdens olarak izlenir. Kitle içerisin-
de kalsifikasyon ve hemoraji odakları, kistik 
ve nekrotik bileşenler görülebilir. Kontrastlan-
ması genellikle heterojendir. Kistik-nekrotik 
ve solid bileşenlerin yoğunluğuna bağlı olarak 
PNET kitlelerinin MR’deki görünümü oldukça 
değişken olmakla birlikte, tipik olarak nispeten 
düzgün sınırlı ve dikkat çekici olarak belirgin 
peritümöral ödemin eşlik etmediği kitleler şek-
linde karşımıza çıkarlar. Yine muhtemel hiper-
sellülerite ile ilişkili olarak, solid bileşenleri 
T2A serilerde gri cevhere kıyasla sıklıkla izo-
intens olup, difüzyon kısıtlılığı mevcuttur [15, 
16]. MR spektroskopide kolin artışı, N-asetil 
aspartatta azalma izlenmekte olup, ufak taurin 
piki görülebilir. 

Küçük çocukta oldukça büyük boyutlu, he-
misferik yerleşimli, belirgin peritümöral ödemi 
bulunmayan, nispeten düzgün sınırlı heterojen 

kitle izlendiğinde PNET ön tanısı akla geti-
rilmeli, ayırıcı tanıda atipik teratoid/rabdoid 
tümör, ependimom, yüksek-gradeli gliom da 
düşünülmelidir. Bu tümörler subaraknoid eki-
lime meyilli olduklarından, spinal görüntüleme 
mutlaka yapılmalıdır. 

 OLGU 5 

Dokuz yaşında erkek hasta, nöbet şikayeti ile 
başvuruyor (Resim 5).

Çocuk ve genç erişkin hasta grubunda özel-
likle nöbet semptomu ile gelen vakalarda sup-
ratentoryal bölgede kortikal yerleşimli, kist 
içerisinde nodül konfigürasyonunda izlenen 
kitle lezyonlarının ayırıcı tanısında ilk planda 
pleomorfik ksantoastrositom ve gangliogli-
om, daha düşük olasılıkla pilositik astrositom 
yer alır. Solid mural nodül piyal yüze yakın 
yerleşimli ise ve lezyon komşuluğundaki me-
ninkslerde eşlik eden kontrastlanma mevcut ise 
en kuvvetle muhtemel tanı olarak pleomorfik 
ksantoastrositom akla getirilmelidir.

 Pleomorfik Ksantoastrositom 

Pleomorfik ksantoastrositom, düşük-grade-
li astrositik bir glial tümör olup (WHO grade 
2), tipik olarak çocuklar ve genç erişkinlerde 
görülür [17]. Büyük çoğunlukla supratentoryal 
yüzeyel yerleşimli olup, korteks ve komşulu-
ğundaki leptomeninksleri tutarlar. En sık ola-
rak temporal lobda izlenirler ve klinik olarak 
nöbet ile karşımıza çıkarlar. Histolojik olarak 
tümör hücreleri, belirgin sellüler pleomorfizm 
ve değişken derecede lipidizasyon göstermekte 
olup, bol miktarda retikülin içeren yoğun fib-
riler bir matriks içerisinde yer alır, nekroz ve 
mikrovasküler proliferasyon tipik olarak izlen-
mez. Total cerrahi rezeksiyon sonrasında prog-
noz genellikle iyi olup, uzun süreli sağ kalım 
bildirilmiştir. Ancak, pleomorfik ksantoastrosi-
tomların bir kısmı histolojik ve davranış olarak 
daha malign karakterde davranarak primer ola-
rak anaplastik özellik gösterebilir ya da sonra-
sında malign transformasyon yapabilmektedir 
[18]. 

En sıklıkla izlendikleri görüntüleme paterni 
solid nodül içeren kist şeklinde olmakla birlik-
te, değişken derecede kistik değişiklik içeren 
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solid nodül şeklinde de izlenebilirler. Genel-
likle iyi sınırlı görünüm vermekle birlikte, sık-
lıkla çevre beyin parankimine ve perivasküler 
mesafelere infiltrasyon gösterirler. BT’de na-
diren kalsifikasyon içerebilirler, komşu kal-
varyumda iç tabulada remodeling izlenebilir. 
Lezyonun solid bileşeni, gri cevhere kıyasla, 
T1A serilerde izo-hipointens, T2A serilerde 
izo-hafif hiperintens olarak izlenir. Lezyon 
çevresinde minimal veya belirgin derecede 
ödem izlenebilir [19]. Hemoraji tipik olma-
makla birlikte, görülebilir. Difüzyon ağırlıklı 
görüntülemede solid bileşenin ADC değerle-
ri, gangliogliom ya da pilositik astrositomlara 
kıyasla göreceli olarak daha düşük izlenebilir. 
Solid bileşen sıklıkla leptomeninkse komşu ve 
temas halinde görülmekle birlikte, eşlik eden 
leptomeningeal kontrastlanma değişkendir. 
Leptomeningeal kontrastlanma varlığında, 
gangliogliom ya da pilositik astrositom gibi 
tümörlerden ayırıcı tanı kolaylaşır, çünkü bu 
tümörlerde leptomeningeal kontrastlanma 
klasik olarak izlenmez. Bazı durumlarda, ple-

omorfik ksantoastrositomlarda menenjiyomu 
taklit eden dural kuyruk şeklinde kontrastlan-
ma da izlenebilir. 

 OLGU 6 

Yirmi yaşında erkek hasta, yaklaşık 2 aydır 
devam eden sağ taraflı güçsüzlük, baş ağrısı ve 
yutkunamama şikayetleri ile başvuruyor (Re-
sim 6). 

4. ventrikül içerisinde izlenen kitlelerin ayı-
rıcı tanısında klasik olarak sıklıkla çocukluk 
yaş grubunda izlenen medülloblastom, epan-
dimom yer almakta olup, erişkin yaş grubunda 
koroid pleksus papillomu, subepandimom gibi 
lezyonlar akla gelmelidir. Ayrıca, intraaksiyel 
yerleşimli olup, 4. ventrikül içerisine doğru 
uzanan çocukluk yaş grubunda pilositik astro-
sitom, erişkin yaş grubunda hemanjioblastom, 
metastaz gibi lezyonlar da akılda tutulmalıdır. 
Erişkin hastada yoğun kontrastlanan özellikte, 
lobüle konturlu, karnıbahar-benzeri görünüm-
lü, santralinde flow void görünümlü vasküler 
yapılar izlenebilen 4. ventrikül veya foramen 
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Resim 5. A-F. Dokuz yaşında erkek hasta, nöbet şikayeti ile başvuruyor. (A-D) MR görüntülerde sağ temporal 
lobda kortikal yerleşimli, kist içerisinde solid nodül konfigürasyonunda lezyon izlenmekte. Solid nodül yoğun 
boyanıyor ve piyal yüze yakın yerleşimli, ve komşuluğunda meninkslerde artmış kontrastlanma izleniyor. (E, F) 
Solid nodül difüzyon ağırlıklı görüntülerde beyin parankimine eş derecede kısıtlanma gösteriyor.
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luşkaya santralize kitlenin ayırıcı tanısında ilk 
planda koroid pleksus papillomu düşünülmeli-
dir. 

 Koroid Pleksus Papillomu 

Koroid pleksus tümörleri koroid pleksus epi-
teli kaynaklı olup, en sık olarak lateral ventri-
kül atriumu (vakaların %50’sinde) içerisinde 
izlenirler. %40’ı 4. ventrikül (posterior medül-
ler velum) ve/veya foramen Luschka, %10’u 
ise 3. ventrikül (tavanı) kaynaklı olup, %5 
sıklıkla birden fazla lokalizasyonda aynı anda 
görülebilirler [20]. Nadir ekstraventriküler 
(serebellopontin köşe, suprasellar, intraparan-
kimal vb.) yerleşimli koroid pleksus tümörle-
ri de literatürde bildirilmiştir [21, 22]. Koroid 
pleksus tümörleri, çocukluk çağı beyin tümör-
lerinin %2-4’ünü, erişkin beyin tümörlerinin 
%0,5’ini oluşturur. Bir yaşından küçük çocuk-
larda izlenen beyin tümörlerinin %15’e yakını 
koroid pleksus kaynaklı tümörlerdir. Lateral 
ventrikül kökenli koroid pleksus tümörleri en 

sık olarak çocuklarda izlenirken, 4. ventrikül 
kökenli koroid pleksus tümörleri en sık olarak 
erişkinlerde görülür [23]. Koroid pleksus tü-
mörleri histolojik bulgularına dayanarak 3 alt 
gruba ayrılır; koroid pleksus papillomu (WHO 
evre 1), atipik koroid pleksus papillomu (WHO 
evre 2), ve koroid pleksus karsinomu (WHO 
evre 3). Koroid pleksus karsinomu, koroid 
pleksus papillomuna kıyasla oldukça nadir 
olup, çocukluk yaş grubunda görülür (median 
yaş 26-32 ay). Hastalar genellikle intrakranial 
basınç artışı bulguları ile semptom verir, fokal 
nörolojik defisitler de izlenebilir. Hidrosefa-
li de sıklıkla eşlik eder; beyin omurilik sıvısı 
(BOS)’nın artmış üretimine ya da obstrüksiyo-
na bağlı olabilir. 

Görüntüleme bulgularına dayanarak koroid 
pleksus tümörlerinin alt gruplarının birbirin-
den güvenilir olarak ayırt edilmesi mümkün 
olmamakla birlikte; heterojen kontrastlanma, 
çevre parankime yaygın invazyon gibi bul-
gular daha çok koroid pleksus karsinomu-
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Resim 6. A-F. Yirmi yaşında erkek hasta, yaklaşık 2 aydır devam eden sağ taraflı güçsüzlük, baş ağrısı ve yut-
kunamama şikayetleri ile başvuruyor. MR görüntülerinde sağ foramen Luşka’ya santralize, 4. ventrikül ve sağ 
serebellopontin köşe sisternine uzanan, lobüle konturlu, karnıbahar-benzeri görünümlü, yoğun kontrastlanan, 
santralinde flow void görünümlü vasküler yapı dikkati çeken, beyin parankimine benzer-hafif artmış difüzyon 
özelliği gösteren kitle izleniyor. 
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nu düşündürür. Koroid pleksus tümörlerinin 
hepsi BOS ile yayılım gösterebileceğinden, 
tüm merkezi sinir sisteminin görüntülenmesi 
önemlidir. Koroid pleksus tümörleri olduk-
ça vasküler lezyonlar olup, genellikle yoğun 
kontrastlanma gösterirler. Vasküler yapılara 
ait intra- ve peritümöral flow void görünümler 
sıklıkla izlenir. Kontrastsız BT’de genellikle 
izo- veya hiperdens olarak görülürler, kalsifi-
kasyon veya hemorajik odaklar içerebilirler. 
Papiller veya lobüle konturlu görünümleri 
(karnabahar benzeri), diğer intraventriküler 
tümörlerden ayırt edilmesinde oldukça yar-
dımcı bir bulgudur. MR’de T1A’da izo- veya 
hipointens, T2A’da izo- veya hiperintens 
olarak izlenirler, içerisinde veya çevresinde 
kistik alanlar izlenebilir. Perfüzyon görüntü-
lemede lezyonlarda artmış kan hacmi görülür. 
MR spektroskopide koroid pleksus papillom-
larında izlenen belirgin artmış miyoinositol, 
koroid pleksus karsinomlarından ve diğer tü-
mörlerden ayırıcı tanıda faydalı olabilir [24].
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İntrakranyal Olgu Sunumları
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Sayfa 121
Difüzyon ağırlıklı görüntüleme, MRS ve MR perfüzyon, SSS lenfoma tanısını koymada günümüzde 
sıklıkla kullanılan modalitelerdir. Yüksek sellülariteye bağlı kısıtlanmış difüzyon gösteren lenfoma, 
difüzyon ağırlıklı görüntülerde hiperintens, ADC haritada ise hipointens görülür. Proton MRS’de art-
mış lipid piki, yüksek kolin/kreatin ve düşük NAA/kreatin oranları görülür. MR perfüzyon inceleme-
de SSS lenfoması düşük CBV ile karakterizedir. Ayrıca normal görünümlü kontralateral parankime 
göre ölçülen relatif CBV değeri, diğer beyin tümörlerine göre daha düşüktür.

Sayfa 123
Bazal ganglia germinomlarının %33’üne serebral ve/veya beyin sapı atrofisi eşlik eder.  Aksonal 
transferrin transportununun invazyona sekonder engellenmesi ile ipsilateral globus pallidusta demir 
birikimine ait sinyal değişiklikleri görülebilir.

Sayfa 123
Eğer glioblastomlar birden fazla odakta birbirinden bağımsız ortaya çıkarsa multisentrik, primer bir 
odaktan parankime yayılırsa multifokal olarak tanımlanır. Glioblastomların %1-5’i multifokal ya 
da multisentriktir. Multifokal glioblastomlarda multipl odaklar genellikle subaraknoid mesafe ya da 
ventriküle komşu primer kitleden BOS yolu ile ekilime bağlı gelişir. Korpus kallozum gibi beyaz 
cevher yolları boyunca yayılım da görülebilir.

Sayfa 127
Küçük çocukta oldukça büyük boyutlu, hemisferik yerleşimli, belirgin peritümöral ödemi bulunma-
yan, nispeten düzgün sınırlı heterojen kitle izlendiğinde PNET ön tanısı akla getirilmeli, ayırıcı tanıda 
atipik teratoid/rabdoid tümör, ependimom, yüksek dereceli gliom da düşünülmelidir. Bu tümörler 
subaraknoid ekilime meyilli olduklarından, spinal görüntüleme mutlaka yapılmalıdır. 

Sayfa 127
Büyük çoğunlukla supratentoryal yüzeyel yerleşimli olup, korteks ve komşuluğundaki leptome-
ninksleri tutarlar. En sık olarak temporal lobda izlenirler ve klinik olarak nöbet ile karşımıza çıkarlar.

Sayfa 130
Koroid pleksus tümörlerinin hepsi BOS ile yayılım gösterebileceğinden, tüm merkezi sinir sisteminin 
görüntülenmesi önemlidir.
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1. Hangisi primer SSS lenfomasında beklediğimiz bir görüntüleme bulgusu değildir?
a. Düşük ADC değerleri
b. Artmış lipid piki
c.Yüksek kolin/kreatin
d. Yüksek rCBV değeri

2. Bazal ganglia germinomları ile ilgili aşağıdaki cümlelerden hangisi yanlıştır?
a. Klinik prezentasyon genellikle yavaş ilerleyen hemiparezi ve/veya kognitif bozulma şeklin-

dedir. 
b. Kontrastsız BT’de hiperdensite nadirdir. 
c. Serebral ve/veya beyin sapı atrofisi eşlik edebilir.
d. İpsilateral globus pallidusta demir birikimine ait sinyal değişiklikleri görülebilir.

3. Multifokal glioblastom ile ilgili aşağıdaki cümlelerden hangisi doğrudur?
a. Birden fazla odakta birbirinden bağımsız ortaya çıkarlar.
b. İyi sınırlıdırlar.
c. Primer kitleden BOS ya da beyaz cevher yolları ile yayılan multifokal kitleler şeklindedir.
d. MR spektroskopi bulguları ile metastatik hastalıktan ayrımı yapılır.

4. Hangi radyolojik bulgu pleomorfik ksantoastrositomu ayırıcı tanıda en kuvvetle düşündürür?
a. İnfratentoryal yerleşim
b. Eşlik eden leptomeningeal kontrastlanma
c. Hemorajik bileşen
d. Perilezyonel ödem

5. Hangisi koroid pleksus kökenli tümörler için doğrudur?
a. Radyolojik bulgular ile koroid pleksus tümörü alt tiplerinin birbirinden ayırt edilmesi müm-

kündür. 
b. En sık olarak 4. ventrikül içerisinde izlenirler. 
c. Oldukça vasküler tümörler olup, yoğun kontrastlanma gösterirler.
d. Koroid pleksus karsinomları, koroid pleksus papillomlarından daha sık olarak görülür. 

Cevaplar: 1d, 2b, 3c, 4b, 5c
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Kafa Kaidesi Tümörleri
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Kafa Kaidesi Bölümleri ve İlgili Anatomi

Kafa Kaidesi Tümörlerinin 
Değerlendirilmesinde BT ve MR 
Görüntülemenin Rolü

Kafa Kaidesinde İzlenebilen Kemik, Dura ve 
Paranazal Sinüs Kaynaklı Tümörler



 
 



 



Ön, Santral ve Arka Kafa Kaidesinde 
Görülen Tümörler

Kafa Kaidesi Tümörlerinin 
Değerlendirilmesinde Önemli Noktalar

 Giriş 

Kafa kaidesi patolojilerinin klinik olarak de-
ğerlendirilmesi sınırlı olduğundan, bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) ile 
kesitsel görüntüleme bu hasta grubunun tanı ve 
tedavisinde oldukça önemli bir rol oynamakta-
dır. Özellikle son birkaç dekatta görüntüleme 
alanındaki gelişmeler ile birlikte, lezyonların 
preoperatif olarak sınırlarının net olarak harita-
lanması, ayrıca hayati nöral ve vasküler yapılar 
ile ilişkilerinin ortaya konabilmesi mümkün 
olmuş ve bu sayede cerrahlar morbiditeyi ola-
bildiğince azaltacak ve maksimal rezeksiyonu 
sağlayacak yaklaşımlar geliştirebilir hale gel-
miştir [1]. Kafa kaidesinde yer alan lezyonların 
lokalizasyonunun, uzanımının ve önemli çevre 
dokularla ilişkisinin doğru değerlendirilebil-
mesi ve lezyonların karakterizasyonu için kafa 
kaidesi anatomisinin detaylı olarak bilinmesi 
önemlidir. 

Kafa kaidesi frontal, etmoid, sfenoid, tem-
poral ve oksipital kemiklerin oluşturduğu fora-

men ve fissürleri ile oldukça kompleks bir ana-
tomik yapı olup, intrakranial kompartman ve 
ekstrakranial baş-boyun yumuşak dokuları ara-
sında adeta bir bariyer görevi görmektedir [2]. 
Kafa tabanının kendisinden kaynaklı lezyonlar 
tarafından tutulabildiği gibi, süperiordan int-
rakranial kompartman kökenli veya inferiordan 
baş-boyun yumuşak dokuları kaynaklı lezyon-
lar tarafından da etkilenebilmektedir. Lezyon-
lar direkt yayılım ile veya perinöral yayılım 
aracılığıyla kafa tabanını tutabilmektedir. 

Yukarıdan bakıldığında, kalvaryum tabanın-
da doğal konturlarla birbirinden ayrılmış üç 
adet çukur gözlenebilir; nispeten daha yukarıda 
izlenen ön kraniyal fossa, orta kraniyal fossa 
ve en arkada nispeten daha aşağıda yerleşimli 
posterior kraniyal fossa. Kafa kaidesi de kaba-
ca bu üç kraniyal fossaya sırasıyla denk gelen 
ön, santral ve arka kafa kaidesi şeklinde bö-
lümlere ayrılarak incelenebilir [3]. Bu ayrım, 
cerrahi yaklaşım ve patolojilerin her bölümde 
değişkenlik gösteriyor olması nedeniyle ayırıcı 
tanı açısından da oldukça faydalıdır. 
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 Anatomi 

Ön kafa kaidesi ön kraniyal fossanın taba-
nını, orbita, nazal kavite ve etmoid sinüslerin 
çatısını oluşturmakta olup, ön sınırını frontal 
sinüslerin posterior duvarı, arka sınırını sfe-
noid kemiğin minör kanatları ve anterior kli-
noid prosesler belirler [4]. Santralde etmoid 
kemik kribriform platesi, lateralde frontal ke-
miklerin orbital plateleri, posteriorda planum 
sfenoidale ve sfenoid minör kanatlar tarafın-
dan oluşturulur. 

Santral kafa kaidesi orta kraniyal fossanın 
tabanını yapmakta olup, büyük çoğunluğu sfe-
noid kemik tarafından meydana getirilir. Sant-
ral kafa kaidesinin ön sınırını tüberkülüm sella, 
anterior klinoid prosesler, sfenoid minör kanat-
ların posterior kenarı ve daha lateralde sfeno-
id majör kanatların anterior ve superior kenarı 
belirler. Arka kafa kaidesi ile arasındaki sınırı 
ise medialde sfenooksipital sinkondroz hattı-
nı takip eden çizgi ve petroklival sinkondroz, 
posterior ve lateralde ise petröz ve mastoid ke-
miğin en süperiordaki üst kenarı oluşturur [5]. 

Santral kafa kaidesi, ayırıcı tanı yapmayı 
kolaylaştırmak amacıyla petroklival fissürün 
hemen medialinden ve foramen ovalenin he-
men lateralinden geçen iki vertikal çizgi ile üç 
bölgeye daha ayrılabilir: Petroklival fissürlerin 

medialinde orta hat sagittal, petroklival fissür 
ve foramen ovale arasında para-sagital ve fora-
men ovalenin lateralinde lateral santral kafa ka-
idesi bölümleri izlenir (Resim 1) [5]. Orta hat 
sagital santral kafa kaidesini sfenoid kemiğin 
gövdesi ve klivusun sfenooksipital sinkondro-
zun anteriorundaki bazisfenoid kesimi oluştur-
makta olup, sfenoid sinüsü içerir ve süperiorda 
sella, inferiorda nazofarinksin posterior ve üst 
duvarı tarafından sınırlandırılmıştır. Parasagit-
tal santral kafa kaidesi, petroklival sinkondroz, 
foramen laserum ve sfenoid majör kanadının 
medialini içermekte olup, santral kafa kaidesi-
nin nörovasküler foramenlerinin büyük kısmını 
barındırmaktadır. Süperior ve medialde kaver-
nöz sinüs, inferiorda parafaringeal ve mastika-
tör mesafe ile sınırlandırılmıştır. Santral kafa 
kaidesinin lateral kompartmanı ise sfenoid ma-
jör kanadının laterali tarafından oluşturulmakta 
olup, sfenoid üçgen, temporal kemiğin skua-
moz parçası ve temporomandibüler eklemin 
glenoid fossasını içerir. 

Arka kafa kaidesinin ön sınırını klivusun 
arka yüzü (bazioksiput), lateral sınırını her iki 
tarafta süperiorda petröz kemiklerin arka yüze-
yi, inferiorda oksipital kondiller ve posterioru-
nu temporal kemiğin mastoid parçası ve oksi-
pital kemiğin skuamoz parçası oluşturur. Arka 
kafa kaidesi foramen magnum ve her iki tarafta 
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Resim 1. Santral kafa kaidesi bölümleri: orta hat sagittal kompartman (OSK), para-sagittal kompart-
man (PSK) ve lateral kompartman (LK).
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hipoglossal kanallar, jügüler foramenler ve in-
ternal akustik kanalları içerir. 

 Görüntüleme Modaliteleri  

Kafa kaidesi tümörlerinin ayırıcı tanısında, 
BT ve MR görüntüleme birbirini tamamlayıcı 
bir rol oynamaktadır. MR görüntüleme, lezyo-
nun yumuşak doku bileşenini ve çevre yapılar 
ile ilişkisini değerlendirmek için tercih edilen 
inceleme yöntemi olup, tümörün intrakraniyal 
uzanımını (dural, leptomeningeal, beyin paran-
kimi invazyonunu), perinöral ve perivasküler 
yayılımını ve kemik iliğini tutulumunu göster-
mede doğruluğu en yüksek modalitedir [2, 6]. 
BT ise kafa tabanının kemik anatomisini gös-
termede tercih edilen görüntüleme tekniğidir. 
Ayrıca BT’de lezyonun komşu kemik üzerin-
deki etkisini değerlendirerek, lezyonun büyü-
me hızı ve agresiflik derecesi hakkında fikir 
edinilebilir [5]. 

Bu nedenlerle, kafa kaidesi patolojilerini te-
davi etmekte uzmanlaşmış pek çok merkezde, 
yüksek çözünürlüklü ince kesit kemik algo-
ritmasında BT tetkiki ve kontrastlı görüntüler 
içeren MR tetkiki bu lezyonları optimal değer-
lendirmek için birlikte kullanılmaktadır [7]. MR 
tetkiki protokolünde ise, üç ortogonal düzlemde 
elde olunmuş T1 ve T2 ağırlıklı (T1A ve T2A) 
görüntüler bulunmalıdır [5]. Kafa kaidesi görün-
tülemesinde kontrastlı görüntülerde yağ baskıla-
ma kullanılması özellikle kontrastlanan tümörün 
orbita, pterigopalatin fossa, nörovasküler fora-
menlerin egzokraniyal açıklıkları, retroantral 
mesafe ve kafa tabanı kemik iliği gibi yağ içeren 
dokular ile yakın komşuluk gösterdiği durum-
larda, bu yağ dokusu içeren dokular zemininde 
fark edilmesini kolaylaştırır [2]. 

Konvansiyonel MR görüntülemenin yanı 
sıra, difüzyon ağırlıklı görüntüleme gibi ileri 
görüntüleme yöntemleri de kafa tabanı lezyon-
larının ayırıcı tanısında faydalı olabilmektedir 
[8, 9].

 Kafa Kaidesinin Tüm Bölümlerinde 
 İzlenebilen Tümörler 

Kafa kaidesinin tüm bölgeleri kemik ve ke-
miği örten durayı içerdiğinden, kemik ya da 
dura kökenli tümörlerin hepsi kafa kaidesinin 

herhangi bir bölgesinde izlenebilir. Anterior 
ve santral kafa kaidesi bölgelerinde kemik, pa-
ranazal sinüsler ile perfore olduğundan, sinus 
kaynaklı tümörler hem anterior kafa kaidesi 
hem de santral kafa kaidesi dahilinde görüle-
bilir [10]. 

Kemik Kaynaklı Tümörler: Kafa kaide-
sinde iyi ve kötü huylu kemik tümörleri, fibröz 
displazi gibi fibroosseöz lezyonlar, metastazlar 
görülebilmektedir. Metastaz, erişkin hasta gru-
bunda kafa kaidesinde izlenen en sık tümöral 
lezyondur [5]. Metastazlar, sıklıkla hematojen 
yolla yayılım gösterdiklerinden, en çok klivus, 
petröz apeks, sfenoid üçgen, ve kalvaryumda 
diploik kavite gibi kemik iliği yüzdesi yüksek 
kemiklerde izlenirler (Resim 2). Litik, sklero-
tik ya da miks özellikte görülebilirler. Osteob-
lastik metastazlar intradiploik menenjiyomları 
taklit edebilir. Hipervasküler metastazlar, juve-
nil nazofaringeal anjiyofibrom, paragangliom, 
hemanjiyoperisitom ve menenjiyom gibi hiper-
vasküler lezyonlar ile karışabilir [11]. 

Plazmasitom ve multipl myelom kafa tabanı-
nın herhangi bir kesiminde görülebilir (Resim 
3). Sıklıkla karşımıza yumuşak doku bileşeni-
nin eşlik ettiği ekspansil litik destrüktif olarak 
çıkarlar [12]. Yumuşak doku bileşeni genellikle 
BT’de hiperdens, T1A ve T2A görüntülerde ara 
intensitede izlenir. 

Kafa kaidesinde en sıklıkla izlenen primer 
malign tümör osteosarkom olup, genellikle 
radyoterapi öyküsü bulunanlarda ve Paget has-
talığı olanlarda izlenir. Osteosarkomlar yeni 
kemik yapımı ve eşlik eden agresif periost re-
aksiyonu ile karakterize olup, spiküler sınırlı 
olarak görünüm verirler [11]. 

Dev hücreli tümör, anevrizmal kemik kisti 
gibi benign kemik lezyonları da kafa tabanın-
da izlenebilir. Hem dev hücreli tümör hem de 
anevrizmal kemik kisti, intratümöral hemoraji 
içerirler ve birbirlerinden ayırt edilmeleri ol-
dukça zordur [13]. Ekspansil görünümlü olup, 
intratümöral hemorajiye bağlı BT’de hiper-
dens, T2A serilerde hipointens görünüm vere-
bilirler [4].

Fibröz displazi genellikle BT’de tipik buzlu 
cam görünümü ile kendini gösterir. Kemikte 
ekspansiyona yol açar, nöral foramen ve fissür-
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lerde daralma veya yer değiştirmeye neden ola-
bilir. Ancak, lezyon kemiğin genel şeklini ve 
konturlarını takip eder (Resim 4) [6]. MR’de 
aktif fibröz displazi lezyonları, T2A’da yük-
sek sinyalli kistik alanlar içerebilir ve yoğun 
kontrastlanabilirler. İnaktif lezyonlar, T2A’da 
genellikle düşük sinyalli olup, belirgin kont-
rastlanma göstermezler. 

Langerhans hücreli histiositoz lezyonları, pe-
diatrik yaş grubunda BT’de keskin sınırlı litik 
lezyonlar şeklinde görülürler. MR’de hetero-
jen yoğun kontrastlanan yumuşak doku kitlesi 
görünümünde izlenerek, daha agresif lezyon-

ları taklit ederler, eşlik eden intrakranial/dural 
kontrastlanma görülebilir [4]. 

Çocukluk yaş grubunda, kafa kaidesini, özel-
likle sfenoid kemik ve orbitayı tutabilecek bir 
başka akılda tutulması gereken kemik lezyonu 
nöroblastom metastazı olup, bu kemik lezyon-
lara yumuşak doku bileşeni eşlik edebilir.

Dural Tümörler: En sık olarak izlenen dura 
kaynaklı tümör menenjiyom olup, kafa kaidesi-
nin iç yüzünü örten dura veya bazı kranial sinir-
leri takip eden dural yapraklardan köken alabi-
lir [10]. BT’de sıklıkla rölatif hiperdens olarak 
izlenip, kalsifikasyon içerebilirler. MR’de T1A 

Resim 2. A-D. Mesane transizyonel hücreli karsinomu olan hastada sağ sfenoid majör kanadına (sağ 
sfenoid üçgene) metastaz. BT (A, B) ve MR (C, D) görüntüleri. Kitlenin sağ orta kranial fossada dural 
ve sağ orbita içerisinde eşlik eden yumuşak doku bileşenleri izlenmekte (B, D).
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ve T2A serilerde gri cevhere benzer intensitede 
görülürler ve yoğun kontrast tutulumu gösteren 
geniş tabanla duraya oturan kitleler şeklinde 
izlenirler (Resim 5). Komşu kemikte hiperos-
tozis ve pnömosinus dilatans gibi bulgular da 
menenjiyomu işaret eder. Dural kuyruk şek-
linde kontrastlanma, menenjiyomlarda sıklıkla 
izlenir. Ancak, patognomik bir bulgu olmayıp, 
lenfoma, tüberküloz, sarkoidoz gibi lezyonlara 
da eşlik edebilir [6]. Menenjiyomlar kafa taba-
nında sıklıkla olfaktör oluk, planum sfenoidale, 
klinoid prosesler, tüberkülüm sella, sellar diaf-
ram, kavernöz sinüs, petroklival fissür, sfenoid 
majör kanat/sfenoid üçgen ve jügüler foramen 
lokalizasyonlarında izlenirler. Olfaktör oluk 

menenjiyomları, kribriform plate aracılığıyla 
nazal kavite ve etmoid sinüs içerisine uzanabi-
lir [2]. Anterior klinoid proses kökenli menen-
jiyomlar, optik sinirin meningeal kılıfı boyunca 
büyüme gösterebileceğinden, optik siniri optik 
kanal ve orbital apeks düzeyinde basıya uğrata-
bilirler [6]. Kavernöz sinüs ve petroklival fissür 
kaynaklı menenjiyomlar, santral kafa kaidesi-
nin parasagittal kompartmanında izlenirler. Ka-
vernöz sinüs menenjiyomları kavernöz karotid 
arteri çevreleme ve daraltma eğilimi gösterirler 
[5]. Sfenoid kemik gövdesi ve klivus içerisine 
doğru intradiploik büyüme nadir değildir. Jugü-
ler foramen düzeyinde izlendiklerinde BT’de 
çevre kemikte genellikle permeatif-sklerotik 

Resim 3. A-G. Multipl myelom hastasında BT kesitlerinde (A, B), 
klivusta litik lezyonlar ve sfenoid sinüsü dolduran non-spesifik 
opasifikasyon izlenmekte. Ancak, MR görüntülerde (C-G), sfenoid 
sinüs içerisindeki eşlik eden kontrastlanan ve difüzyon kısıtlılığı 
gösteren kitle, sfenoid sinüsteki yoğun içerikli sekresyonlardan 
ayırt edilebiliyor.
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değişiklikler eşlik eder, kalsifikasyon nadirdir. 
Yoğun kontrastlanırlar ancak paragangliomlar 
gibi akıma bağlı sinyalsiz görünümler içermez-
ler [4]. 

Menenjiyomlar dışında, metastazlar, lenfo-
ma da dural kitle şeklinde karşımıza çıkabilir. 
Bu gibi durumlarda tanı daha çok hastanın bi-
linen primer hastalığının varlığına dayanarak 
konur. Hemanjioperisitom oldukça nadir bir 
tümör olup, intrakraniyal yerleşim gösterdiğin-
de parasellar/paraklival lokalizasyonda yoğun 
kontrastlanan meningeal/dural kitle şeklinde 
görülebilir. 

Paranazal Sinüsleri Tutan Tümörler: 
Paranazal sinüsler ve nazal kavite ile ilişkili 
tümörler ön veya santral kafa kaidesi tutulu-

mu ile karşımıza çıkabilirler. Primer sinona-
zal neoplaziler sıklıkla epitelyal kökenli olup, 
skuamoz hücreli karsinom ve adenokarsinom-
ları içerirler. Ayrıca, nadir olarak melanom ve 
lenfoma ve çocuklarda daha sık olmak üzere 
rabdomyosarkomlar da bu bölgede izlenebilir 
[10]. 

Skuamoz hücreli karsinom, sinonazal bölge-
nin en sık izlenen malign tümörü olup, malign 
vakaların yaklaşık %70’ini oluşturur [2]. Malign 
sinonazal tümörlerin hemen hepsi, histolojik kö-
keninden bağımsız olarak, agresif görüntüleme 
bulguları ile karşımıza çıkarlar; kontrastlanan 
düzensiz sınırlı, sinonazal kavitenin anatomik sı-
nırları dışına yayılan, çevre kemik yapıları erode 
ve destrükte eden, sinüs ostiumlarını obstrükte 

Resim 4. A-C. Sol santral kafa kaidesinde fibröz 
displazi, BT (A) ve MR (B, C) görüntüleri.
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ederek sekresyonların retansiyonuna yol açan 
yumuşak doku kitleleri şeklinde izlenirler (Re-
sim 6) [2]. Sadece görüntüleme bulgularına 
dayanarak sinonazal malign tümörlerin kesin 

karakterizasyonu genellikle mümkün olama-
maktadır [10]. Sinonazal lezyonların çoğu klinik 
muayene ve biyopsi için kolaylıkla ulaşılabilir 
olduğundan, radyolojinin esas rolü bu tümörlerin 

Resim 5. A-J. Kafa kaidesinde değişik lokalizasyonda menenjiyomlar. Sağda petroklival fissür yer-
leşimli menenjiyom (A-C), planum sfenoidale yerleşimli menenjiyom (D, E), sağda sfenoid kanat 
menenjiyomu (F, G), solda jugüler fossa menenjiyomu (H, İ) ve suprasellar uzanan tuberkülüm sella 
menenjiyomu (J).
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Resim 6. A-F. Paranazal sinüs kökenli adenokarsinom kitlesi etmoid hücreleri doldurmuş, inferiorda 
sağ maksiller sinüs ve nazal kavite süperioruna, süperiorda kribriform plateyi aşarak ön kafa kaidesi 
tabanına uzanmakta. Kitlenin intrakranial bileşeni komşuluğunda dura infiltrasyonu ile uyumlu 5 
mm’den kalın düzensiz dural kontrastlanma (A) ve komşu beyin parankiminde vazojenik ödem (B). 
Kitle sağda lamina papiraseayı aşarak ekstrakonal mesafeye uzanmış (A-D), solda muhtemel fibröz 
periorbita ile sınırlandırılmış (A-D). Kitle sfenoid sinüs, frontal sinüs ve sol maksiller sinüste yoğun 
içerikli sekresyon birikimine yol açmış (A, B, E, F).
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lokalizasyonu ve yayılımının, özellikle intraorbi-
tal ve intrakranial uzanımının olup olmadığının 
belirlenmesidir [2, 10]. Melanomlar genellikle 
nazal kavite içerisinde polipoid bir kitle şeklinde 
karşımıza çıkarlar, T1A serilerde melaninin para-
manyetik etkisi veya hemoraji ile ilişkili olarak 
hiperintens olarak izlenirler ve kemikte remode-
ling yapmaya eğilim gösterirler [2, 14]. 

 Ön Kafa Kaidesi Tümörleri 

Ön kafa kaidesinde kemik ya da dura köken-
li, sinonazal boşluk kaynaklı, orbita kökenli ve 
olfaktör sinirler ve mukozadan kaynaklanan tü-
mörler izlenebilir [10]. 

Olfaktör nöroblastom (estezionöroblastom), 
nazal kavite tavanı-kribriform platede yer-
leşimli nöral krest orijinli olfaktör mukoza 
hücreleri veya olfaktör sinirlerden köken alan 
nadir bir tümör olup kribriform plateye santra-
lize olarak izlenir [2]. Nöroblastom gibi diğer 
küçük hücreli tümörlere benzer şekilde, BT’de 
hafif hiperdens, T1A ve T2A serilerde ara in-
tensitede görülürler [14]. Çok sık olmamakla 
birlikte kalsifikasyon içerebilirler [14]. Belir-
gin kanlanma göstermeleri ile ilişkili olarak, 
yoğun olarak boyanırlar. Tümörün intrakranial 
bileşeni ile beyin parankimi arasında periferal 
yerleşimli kistler izlenmesi, estezionöroblas-

Resim 7. A-D. Kribriform plate ve ön kafa kaidesi tabanına santralize olfaktör nöroblastom kitlesi 
ve kitle sağ posterolateral kenarı ve beyin parankimi arasında periferal tümöral kistler izlenmekte.
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tom için tipik bir bulgu olarak tanımlanmıştır 
(Resim 7) [15]. Tedavide kraniofasial cerrahi 
ve radyoterapi birlikte uygulanır [4].

Nadiren orbita kökenli lakrimal bez neopla-
zileri, nörojenik tümörler, lenfoma, rabdomyo-
sarkom, kloroma veya metastaz gibi tümörler 
de ön kafa kaidesini etkileyebilirler [2]. 

 Santral Kafa Kaidesi Tümörleri 

Orta hat sagittal santral kafa kaidesi kompart-
manında, sfenoid kemik gövde ve klivus veya 
sfenoid sinüs kaynaklı tümörler izlenebileceği 
gibi, süperiorundaki intrasellar bölge veya in-
feriorundaki nazofaringeal bölge kökenli tü-
mörler tarafından da tutulum görülebilir [11]. 

Kordoma, tipik olarak kafa kaidesinde orta 
hat sagittal yerleşimli bir tümör olup, notokor-
dun embriyonik kalıntılarından gelişen benign 
ancak lokal olarak invazif bir neoplazidir [5]. 
Ekspansil litik özellik gösterirler ve genellikle 
agresif kemik destrüksiyonu eşlik eder. Sıklıkla 
T1A’da izo-hipointens, T2A’da heterojen hipe-
rintens olarak izlenirler (Resim 8A-D). T1A’da 
izlenen hiperintens alanlar, hemorajik veya 
musinöz/proteinöz içerik içeren kistik alanları 
temsil edebilir [11]. 

Sella içerisindeki hipofizer adenomlar, in-
feriora doğru büyüme göstererek santral kafa 
kaidesini etkileyebilirler [11]. Sella tabanını 

erode ederek sfenoid sinüs içerisine uzanabilir-
ler. Rathke kesesi kalıntısından köken alan kra-
niofarinjiyomlar, nadiren sfenoid kemik içeri-
sinden gelişip, süperiora pitüiter fossa içerisine 
doğru uzanım gösterebilirler [11]. 

Nazofarinks kanserleri, süperiora doğru uza-
narak santral kafa kaidesini tutabilir. Oldukça 
sağlam olan bukkofaringeal ve faringobazilar 
fasialar nedeniyle, genellikle tümör süperiora 
klivus içerisine ve foramen laseruma doğru ya-
yılıma yönlenir [5]. 

Para-sagital santral kafa kaidesi kompartma-
nında; sfenoid majör kanat mediali, kavernöz 
sinüs ve içerisinden geçen kranial sinirler ve 
petroklival sinkondroz kaynaklı tümörler izle-
nir [5]. 

Kondrosarkom, kafa kaidesinin nadir bir 
tümörü olup, en sık petroklival sinkondroz ol-
mak üzere kafa kaidesi sinkondrozlarından kö-
ken alır, bu nedenle en sık olarak para-sagittal 
lokalizasyonda izlenirler [11]. Kondroid tipte 
kalsifikasyonlar bu tümörler için tipik olup, en 
iyi BT’de değerlendirilirler. T2A’da belirgin 
hiperintens olarak izlenirler (Resim 8E-H) [5]. 
Nadiren sfeno-oksipital sinkondrozdan köken 
olarak orta hat sagittal kompartmanda da görü-
lebilirler [10]. 

Schwannom ve nörofibrom gibi periferik si-
nir kılıfı tümörleri bu bölgede görülebilir [6]. 

Resim 8. A-H. Klivusu tamamen tutmuş, ve ekspanse etmiş, beyin sapına indentasyon ve basıda bu-
lunan kordoma (A-D). Sağ petroklival sinkondroza santralize T2A’da belirgin hiperintens, BT’de 
kondroid kalsifikasyonlar içerdiği izlenen kondrosarkom (E-H).
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Kranial sinirler, perinöral yayılım ile tutulabilir 
(Resim 9). 

Juvenil nazofaringeal anjiyofibrom, adolesan 
erkeklerde izlenen oldukça vasküler bir tümör 
olup, sfenopalatin foramen lokalizasyonundan 
köken alır ve pterigopalatin fossaya, buradan 
foramen rotundum veya vidian kanal aracılı-
ğıyla para-sagittal santral kafa kaidesine uza-
nım gösterebilir [5]. 

Lateral santral kafa kaidesi kompartmanında, 
sfenoid majör kanadın laterali, temporal kemi-
ğin skuamoz parçası ve temporomandibüler ek-
lem kökenli tümörler izlenebilir [5]. Sfenoid üç-
gen olarak adlandırılan sfenoid majör kanadının 
lateral ve anterior kesimi, genellikle metastazlar 
veya menenjiyomlar tarafından tutulur [10].

 Arka Kafa Kaidesi Tümörleri 

Arka kafa kaidesi dahilinde; bazioksiput, 
temporal kemiğin mastoid parçası ve petröz 
parçasının arka yüzü, oksipital kemiğin skua-
moz parçası ve oksipital kondiller kaynaklı tü-
mörler izlenebilir. 

Arka kafa kaidesi sınırları içerisindeki jügüler 
fossa lokalizasyonunda glomus tümörleri (para-
ganglioma), 9-11. kranial sinirler kaynaklı schwan-
nomlar ve menenjiyomlar izlenebilir [4, 6]. 

Jugülotimpanik paragangliomlar, jugüler bul-
bus, Jacobson siniri (9. kranial sinirin timpanik 
dalı) ve Arnold siniri (10. kranial sinirin aürikü-
ler dalı) boyunca yerleşim gösteren paragang-
lionlardan köken alır [4, 6]. Jugüler foramen 
kaynaklı glomus tümörlerinde BT’de jugüler 
foramen duvarlarında permeatif destrüksiyon iz-
lenir. T1A serilerde tuz-biber görünümü tipik bir 
bulgu olarak tariflenmiş olup, tuz görünümü he-
moraji veya düşük akıma bağlı olarak ortaya çı-
kan yüksek sinyalli alanları, biber görünümü ise 
arterial akıma bağlı olarak izlenen düşük sinyalli 
alanları temsil etmektedir [4]. Glomus tümörle-
ri oldukça hipervasküler tümörler olup, yoğun 
kontrastlanma gösterirler (Resim 10A-C). MR 
anjiografide asendan faringeal arter başta olmak 
üzere besleyici arter dalları izlenebilir [6]. 

Temporal kemik lokalizasyonunda çocuk 
hasta grubunda rabdomyosarkom, Langerhans 

Resim 9. A-F. Sol maksiller sinüs-sert damak kökenli adenokistik karsinomun perinöral yayılımı. Sol 
retroantral mesafe boyunca (ok, A, B), sol pterigopalatin fossaya (kalın kısa ok, A, B), oradan sol 
kavernöz sinüse (kalın kısa ok, C-E), sol orbita apeksine (ok, E, F), ve sol foramen ovaleye (kesintili 
ok, B) tümörün yayılımı izleniyor.
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hücreli histiositoz, nöroblastom metastazları 
görülebilir. 

Endolenfatik kese tümörü, petröz kemiğin 
arka pre-sigmoid yüzünde retro-labirentin böl-
geye santralize bir tümör olup, endolenfatik 
kese ve duktus epitelinden köken alırlar [4]. 
Yavaş büyüyen ancak lokal olarak agresif sey-
reden tümörlerdir. BT’de permeatif destrüktif 
bir patern gösterirler, santral spiküler kalsifi-
kasyonlar ve posterior sınırlarında ince kalsifi-
kasyon içerirler [16, 17]. T1A serilerde hemor-
raji, yavaş akım, protein içeriği veya kolesterol 
kleftleri ile ilişkili olabilecek hiperintens alan-
lar içerirler (Resim 10D-G) [17].

 Kafa Kaidesi Tümörlerinin 
 Değerlendirilmesinde Önemli 
 Noktalar  

Kafa kaidesi tümörlerinin uzanımının belir-
lenmesi en az lezyonun karakterizasyonu kadar 
önemli olup, lezyonun cerrahi olarak rezeke 
edilebilirliğinin göstergesidir. Merkezden mer-
keze değişkenlik göstermekle birlikte; sfenoid 
sinüsün lateral veya süperior duvarı, kavernöz 
sinüs, optik kiazma veya bilateral optik sinirle-
rin invazyonu ve prevertebral fasya infiltrasyo-
nu tümörün rezektabilitesini engelleyen başlıca 
faktörlerdir [5]. Tümör değerlendirilirken, te-

Resim 10. A-G. Sağda jugüler fossa paragangliomu (A-C). Sağda 
petröz kemiğin arka yüzünde retrolabirentin yerleşimli endolen-
fatik kese tümörü (D-G), BT’de kitlede santral spiküler kalsifikas-
yonlar (D).
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davi planı ve hasta prognozunu belirgin olarak 
etkilediğinden, mutlaka kemik kafa kaidesinin 
tutulum derecesi, intrakraniyal veya orbital in-
vazyon olup olmadığı ve varsa derecesi, tümö-
rün kavernöz sinüs, kraniyal sinirler ve karotid 
arter ile ilişkisi belirtilmelidir. 

Kafa kaidesinde kemik tutulumu en iyi kont-
rastsız T1A görüntülerde değerlendirilebiliyor 
olup, siyah kemik kortekste devamlılık kaybı 
veya yüksek sinyalli yağlı kemik iliğinin düşük 
ya da orta derecede sinyalli tümör tarafından 
infiltrasyonu ile kolaylıkla fark edilebilmekte-
dir [6]. Kontrast sonrası lezyonda sinyal artışı 
kemik tutulumundan emin olmamızı sağlar. 

Kafa kaidesi tümörlerine eşlik eden dural in-
vazyon varlığı, başlı başına en önemli prognos-
tik faktördür [18]. Dural invazyon durumunda 
kraniofasyal rezeksiyon gerektiğinden, post-o-
peratif morbidite ve mortalite artar. Ancak, du-
ral kalınlaşma-kontrastlanma her zaman dural 
invazyona bağlı olmayabilir, reaktif fibrovas-
küler değişiklikler de dural kalınlaşma-kont-
rastlanmaya neden olabilir. Dural invazyonu en 
güvenilir olarak işaret eden radyolojik bulgu-
lar, tümör komşuluğunda 5 mm’den fazla dural 
kalınlaşma, nodüler dural kontrastlanma, lepto-
meningeal boyanma veya tümör komşuluğun-
daki beyin parankiminde kontrastlanma ya da 
parankimal ödem izlenmesidir (Resim 6) [19].

Orbital tutulum bir başka önemli prognostik 
faktör olup, ön kafa kaidesi tümörlerinde orbi-
ta duvarlarının en zayıfı olan lamina papirasea 
aracılığıyla, santral kafa kaidesi tümörlerinde 
ise en sık olarak orbital fissürler ve orbital apeks 
aracılığıyla gerçekleşir (Resim 6) [5, 6]. Lamina 
papiraseayı geçen tümör, fibröz periorbita tara-
fından durdurulabilir. Eğer, medyal rektus kası 
medyalinde halen yağ izlenebiliyor ve fibröz 
düşük sinyalli periorbitanın orbita içerisine doğ-
ru bombeleşen düzgün kenarı görülebiliyorsa, 
henüz orbita invaze olmamıştır. Ancak, lezyon 
dirençli periorbita bariyerini de aştıysa, genel-
likle orbital ekzanterasyon gerekecektir. Orbi-
tal fissürler ve özellikle orbital apeks düzeyin-
de normal yağ intensitesinin kaybı ve anormal 
kontrastlanma da yine invazyonu işaret eder. 

Optik sinir, perinöral tümöral yayılım için bir 
yol olarak kabul edilmemektedir. Menenjiom 

ve gliom, optik sinir boyunca büyüyebilir. An-
cak, optik sinir dışından köken alan tümörler 
siniri kompresyona uğratma veya invaze etme 
eğiliminde olup, genellikle optik sinir boyunca 
büyümezler [10]. Optik sinirde kontrastlanma 
invazyon anlamına gelebilir ancak sinirde kont-
rastlanma radyasyon nöritinde de izlenebilir. 

Kavernöz sinüs invazyonu, genellikle tü-
mörün total rezeksiyonunu olanaksızlaştırır. 
Kavernöz karotid arterin kompresyonu, çev-
relenmesi, stenozu veya duvar irregüleritesi, 
kavernöz sinüsün kontrastlanmasında azalma 
ve lateral sinüs duvarında dışarı doğru bombe-
leşme gibi bulgular kavernöz sinüs tutulumunu 
düşündürür [5]. 

Karotid arter duvarının tutulumu da tedavi 
seçiminde önemli bir faktördür. Eğer, karotid 
arter çevresindeki yağ planları tümör tarafından 
infiltre ise, tümör artere değiyor veya çevreli-
yor ise, karotid arter duvarının tutulmuş oldu-
ğu varsayılabilir [6]. Bu hastalarda genellikle 
karotid arter açık kalmaya devam eder, ancak 
çoğunlukla lümeni daralmış veya kompresse 
görünümlüdür. 

Kafa kaidesinde tümörler, nöral foramenler 
ve fissürler içerisindeki sinirler aracılığı ile de 
yayılım gösterebilirler (perinöral yayılım) (Re-
sim 9) [6, 10]. Perinöral yayılımı en sık olarak 
adenoid kistik karsinomlar yapmakta olup, sku-
amoz hücreli karsinom, melanom ve lenfomada 
da tanımlanmıştır. Sinirde asimetrik büyüme, 
asimetrik kontrastlanma, perinöral yağ plan-
larının obliterasyonu, siniri taşıyan foramende 
genişleme, ve end-organlarda denervasyon bul-
guları perinöral yayılımı telkin eden radyolojik 
bulgular olarak sayılabilir [20]. Pterigopalatin 
fossa, superior orbital fissür, ve trigeminal yağ 
yastıkçığı, perinöral tutulumun değerlendiril-
mesinde önemli perinöral yağ planlarıdır [10]. 

Paranazal sinüsleri ilgilendiren kafa kaidesi 
tümörlerinde, tümörün yarattığı obstrüksiyona 
bağlı inflamatuar sinyal değişiklikleri de eşlik 
edeceğinden, bulguların ne kadarının tümörün 
kendisine, ne kadarının eşlik eden inflamatuar 
değişikliklere bağlı olduğu, tümörün boyutla-
rının ve uzanımın net olarak değerlendirilebil-
mesi açısından önemlidir (Resim 3, 6). BT ile 
bu ayrımı yapmak oldukça zordur. MR görün-
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tülemede, tümör sıklıkla T1A görüntülerde hi-
pointens izlenir ve kontrast tutulumu gösterir. 
Obstrüksiyona bağlı retansiyon gösteren sek-
resyonlar ise sıklıkla T2A görüntülerde belirgin 
hiperintens olup, kontrastlanma göstermezler 
[6]. Obstrüksiyon kronikleştikçe, sinüs içeri-
sinde birikmiş sekresyonlar yoğunlaşır, prote-
in içeriği artar, buna bağlı zamanla T1 ve T2 
sinyali değişiklik gösterir. Ancak, inflamatuar 
değişiklikler söz konusu olduğunda, post-kont-
rast görüntülerde yalnızca mukoza boyanır, bi-
rikmiş sekresyonlar kontrastlanma göstermez. 
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Kafa Kaidesi Tümörleri

Ayça Akgöz, Burçe Özgen

Sayfa 135
Santral kafa kaidesi, ayırıcı tanı yapmayı kolaylaştırmak amacıyla petroklival fissürün hemen medi-
alinden ve foramen ovalenin hemen lateralinden geçen iki vertikal çizgi ile üç bölgeye daha ayrıla-
bilir: petroklival fissürlerin medialinde orta hat sagittal, petroklival fissür ve foramen ovale arasında 
para-sagittal ve foramen ovalenin lateralinde lateral santral kafa kaidesi bölümleri izlenir.

Sayfa 144
Tümör değerlendirilirken, tedavi planı ve hasta prognozunu belirgin olarak etkilediğinden, mutlaka 
kemik kafa kaidesinin tutulum derecesi, intrakranyal veya orbital invazyon olup olmadığı ve varsa 
derecesi, tümörün kavernöz sinüs, kranyal sinirler ve karotid arter ile ilişkisi belirtilmelidir.

Sayfa 145
Lamina papiraseayı geçen tümör, fibröz periorbita tarafından durdurulabilir. Eğer medyal rektus kası 
medyalinde halen yağ izlenebiliyor ve fibröz düşük sinyalli periorbitanın orbita içerisine doğru bom-
beleşen düzgün kenarı görülebiliyorsa, henüz orbita invaze olmamıştır.

Sayfa 145
Sinirde asimetrik büyüme, asimetrik kontrastlanma, perinöral yağ planlarının obliterasyonu, siniri 
taşıyan foramende genişleme ve end-organlarda denervasyon bulguları perinöral yayılımı telkin eden 
radyolojik bulgular olarak sayılabilir.

Sayfa 145
Paranazal sinüsleri ilgilendiren kafa kaidesi tümörlerinde, tümörün yarattığı obstrüksiyona bağlı inf-
lamatuar sinyal değişiklikleri de eşlik edeceğinden, bulguların ne kadarının tümörün kendisine, ne 
kadarının eşlik eden inflamatuar değişikliklere bağlı olduğu, tümörün boyutlarının ve uzanımın net 
olarak değerlendirilebilmesi açısından önemlidir.

Sayfa 145
Dural invazyonu en güvenilir olarak işaret eden radyolojik bulgular, tümör komşuluğunda 5 mm’den 
fazla dural kalınlaşma, nodüler dural kontrastlanma, leptomeningeyal boyanma veya tümör komşu-
luğundaki beyin parankiminde kontrastlanma ya da parankimal ödem izlenmesidir.
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1.  Hangi tümör klasik olarak orta hat sagital santral kafa kaidesinde izlenir?
a.  Glomus jugülare
b.  Endolenfatik kese tümörü
c.  Olfaktör nöroblastom
d.  Kordoma

2.  Hangi iki lezyon en sık olarak sfenoid üçgeni tutar?
a.  Kordoma ve kondrosarkom
b.  Rabdomyosarkom ve olfaktör nöroblastom
c.  Menenjiyom ve metastaz
d.  Schwannom ve nörofibrom

3.  Aşağıdakilerden hangisi dural invazyonu düşündürmez?
a.  Beyin parankiminde ödem
b.  Nodüler dural kontrastlanma
c.  5 mm’den az lineer dural kontrastlanma
d.  Leptomeningeal kontrastlanma

4.  Perinöral tümöral yayılım en sık hangi kafa kaidesi kompartmanını etkiler?
a.  Lateral santral kafa kaidesi
b.  Parasagital santral kafa kaidesi
c.  Ön kafa kaidesi
d.  Arka kafa kaidesi

5.  Aşağıdaki bulgulardan hangisi olfaktör nöroblastom için tipik bir bulgu olarak tanımlanmıştır?
a.  Tuz-biber görünümü
b.  T1A’da hiperintens alanlar
c.  Tümörün intrakranial bileşeni ile beyin parankimi arasında periferal kistler
d.  Dural kuyruk şeklinde kontrastlanma

Cevaplar: 1d, 2c, 3c  4b, 5c
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İntrakraniyal Tümörlerin Tedaviye 
Yanıtının Radyolojik Olarak 
Değerlendirilmesi
Rahşan Göçmen, Kader Karlı Oğuz

Yüksek Dereceli Glial Tümörlerin Güncel 
Tedavisi Hakkında Bilgi Sahibi Olmak

Yapısal MRG‘de Tedavi Sonrası Değişiklikleri 
Değerlendirmek 

 



 
 



Yalancı-İlerleme (Psödoprogresyon) ve 
Yalancı-Yanıt (Psödoyanıt) Kavramlarını 
Tanımak

Fonksiyonel/Fizyolojik MRG Bulguları ile 
Gerçek ve Yalancı Tümöral Progresyonu 
Ayırt Etmek

 Giriş 

Tümörlerin tedaviye yanıtının değerlendi-
rilmesi zorlu ve tartışmalı bir alan olup, kimi 
zaman çelişkili değerlendirmelere imkan verir. 
Tedavi sonrası görüntüleme bulgularının doğru 
olarak tanımlanıp doğru kategorize edilmesi te-
davinin sonraki aşaması için verilecek kararlar 
için gereklidir. Şimdiye kadar tümörlerin teda-
viye yanıtını belirlemek için çok sayıda değer-
lendirme sistemi öne sürülmüş olup bunların 
içerisinden en iyi bilineni ve en sık kullanılanı, 
Response Evaluation Criteria in Solid Tumors 
(RECIST) kriterleri olmuştur [1]. RECIST kri-
terleri, glial tümörlere özel değil, bütün tümör-
ler için geliştirilmiş genel bir değerlendirme 
sistemidir.

Santral sinir sisteminin en sık görülen primer 
malign tümöru olan glioblastomun (WHO gra-
de IV) 2000’li yıllardan önceki tedavisi, kitle-
nin cerrahi olarak rezeksiyonunu takiben tüm 

beyne radyoterapi (RT) uygulanması şeklinde 
idi [2]. Yüksek dereceli glial (YDG) tümörler 
için son yıllara dek geniş kabul görmüş ve yay-
gın olarak kullanılmış olan tedaviye yanıt de-
ğerlendirme sistemi, 1990’da yayınlanmış olan 
Macdonald kriterleridir [3]. Diğer değerlen-
dirme sistemlerine benzer şekilde Macdonald 
kriterlerinde de, manyetik rezonans görüntü-
leme (MRG) bulgularına ve klinik bulgulara 
dayanılarak tümörün tedaviye yanıtı başlıca 4 
kategoriye ayrılmaktadır: Tam yanıt, kısmi ya-
nıt, stabil hastalık ve progresyon. Macdonald 
kriterleri, tedaviye yanıt değerlendirmesinde 
bir kilometre taşı olmakla birlikte bazı önemli 
sınırlılıklar da içermektedir. Bunlar; 1) Tümö-
rün sadece kontrast tutan bileşeninin değerlen-
dirilmesi ve bu kontrastlanan bölgenin yalnızca 
iki boyutunun ölçülmesi, 2) Ölçüm yapılırken 
multipl tümöral odakların, rezeksiyon kavite-
lerinin ve kistik bileşenlerin dikkate alınmaya-
rak, tümöral ölçüme dahil edilmeleri, 3) Tedavi 
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ile ilişkili olabilecek değişikliklerin tanımlan-
mamasıdır.

Sonraki yıllarda, cerrahi rezeksiyon teknikle-
rindeki ilerlemeler, fonksiyonel MRG (BOLD 
görüntüleme), difüzyon tensor görüntüleme/
traktografi gibi ileri görüntüleme yöntemleri 
sayesinde güvenli tarafta kalınarak daha ge-
niş rezeksiyonların yapılabilir hale gelmesi ve 
daha da önemlisi yeni adjuvant kemoterapö-
tiklerin kullanıma girmesi ile birlikte YDG tü-
mörlerde sağkalım sürelerinde kayda değer bir 
artış sağlanmıştır.

Günümüzde, yeni tanı almış bir YDG tümö-
rün standart tedavisi; önemli nörolojik fonksi-
yonlar korunacak şekilde mümkün olan mak-
simum cerrahi rezeksiyonun ardından 6 hafta 
boyunca kombine kemoradyoterapi (KRT) ve 
takiben 6 ay boyunca aylık idame oral kemo-
terapi uygulaması şeklindedir. Hastalık tekrar 
ettiğinde ise ikinci basamak kemoterapötik 
ajanlara geçilir.

 Cerrahi 

YDG tümörlerde, progresyonsuz sağkalım 
sürelerinin tümörün rezeke edilebilen kısmının 
büyüklüğü ile doğrudan ilişkili olduğu gösteril-
miştir (4). Ancak cerrahi sonrası kalan nörolo-
jik defisitin morbiditeyi arttırdığı ve toplamda 
daha kötü bir sağkalım oranına yol açtığı kabul 
edilmektedir (5). Bundan dolayı, cerrahi öncesi 
fonksiyonel MRG (fMR) ile kıymetli korteksin 
haritalanması ve difüzyon traktografi ile beyaz 
cevher yolaklarının tümör ile ilişkisinin göste-
rilmesi, cerrahi planlamaya kılavuzluk etmesi 
açısından oldukça önemlidir. Cerrahi öncesi 
kıymetli korteksin haritalanmasının, yukarıda 
sözü edilen faydalarından başka, daha küçük 
bir kraniyotomiye imkan sağlaması ve operas-
yon süresinin kısalması gibi ikincil yararları da 
bulunmaktadır (6).

Cerrahi sonrası MRG, ilk 72 saatte hatta 
mümkünse ilk 24 saatte yapılmalıdır. Bu MRG 
incelemesinde, rezeksiyon sahasının uzanımla-
rı, tümörün ne kadarının çıkarıldığı, varsa rezi-
dü tümör dokusunun büyüklüğü ve olası cer-
rahi komplikasyonlar değerlendirilir. Cerrahiye 
bağlı iskeminin tespit edilebilmesi için difüz-
yon görüntülemeyi de içermelidir. Takip MRG 

ise -klinik durumda beklenmedik bir değişiklik 
veya cerrahi sonrası gelişen nörolojik defisitin 
gidişatını değerlendirmek amacıyla yapılmı-
yorsa eğer- KRT’nin tamamlanmasını takiben 
4-6 hafta içerisinde yapılmalıdır. Tetkik mutla-
ka kontrast madde verilerek gerçekleştirilmeli 
ve difüzyon görüntülemesini de içermelidir. 
Gadolinium-bazlı kontrast öncesi ve sonrası T1 
ağırlıklı (A) görüntüler elde olunmalı ve müm-
künse doğru bir ölçüm ve karşılaştırma için, 
preoperatif tetkik ile kesit düzlemleri ve açıları 
aynı olmalı veya volümetrik inceleme yapıl-
malıdır. Gereklilik halinde MR perfüzyon, MR 
spektroskopi ve pozitron-emisyon tomografisi 
(PET) de incelemeye dahil edilmelidir.

 Kemoterapi 

Temazolamid (Temodar®), DNA alkilasyonu 
ve metilasyonu yoluyla hücre ölümüne neden 
olan ve oral olarak kullanılan bir kemoterapö-
tik ajandır. Bir DNA tamir proteini olan O-me-
tilguanin-DNA-metil transferaz (MGMT) geni 
promotor bölgesinin metillenmiş olmasının 
temozolamid ve radyoterapiye cevabı önemli 
oranda arttırdığını gösteren çok sayıda çalışma 
vardır [7-9].

Bevacizumab (Avastin®), bir monoklonal 
antikor olup VEGF’yi (vascular endothelial 
growth factor-vasküler endoteliyal büyüme 
faktörü) bloke etmek suretiyle tümörün kanlan-
masını ve oksijenizasyonunu bozar. Rekürren 
YDG tümörlerde kullanılır ve sağkalım üzerin-
deki etkisi sınırlıdır [10].

YDG tümörlerin tedavisinde son dekatta kul-
lanıma giren bu yeni adjuvant tedaviler, yeni 
ve karmaşık görüntüleme bulgularını da bera-
berinde getirmiştir. Hem Macdonald kriterle-
rindeki yetersizlikler hem de bu yeni ajanlara 
özgü yeni görüntüleme bulguları nedeniyle, 
RANO (Response Assessment in Neuro-On-
cology Criteria) çalışma grubu, 2010 yılında, 
YDG tümörlerin tedaviye yanıtını değerlen-
dirmede yeni kriterler öne sürmüşlerdir [11]. 
RANO kriterlerinin Macdonald kriterlerine 
en önemli üstünlüğü, T2/FLAIR hiperinten-
sitesindeki değişikliklerin, kontrast tutmayan 
ya da ölçülemeyen lezyonların da hesaba ka-
tılmasıdır (Tablo 1) [10]. Ancak T2/FLAIR 
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lezyonlarının nedeninin, tümöral lezyonların 
yanı sıra vazojenik ödem, cerrahi veya RT’nin 
tetiklediği gliozis, inflamasyon/infeksiyon da 
olabileceği akılda tutulmalıdır. RANO kriterle-
ri, genel itibariyle glioblastom için geliştirilmiş 
kriterler olmakla birlikte düşük dereceli glial 
tümörlere de uyarlanmıştır [12].

RANO kriterlerinin genel prensipleri:
1. Kontrast tutan lezyonun boyutu belirlenir-

ken en uzun kesitsel çap esas alınır.
2. Hem kontrastlanan hem de kontrastlanma-

yan tümör bileşenleri değerlendirilir.
3. Yanıtın (tam veya kısmi) taramalarda te-

yid edilmesi gerekir (≥ 4 hafta).
4. Steroid dozu ve klinik durum da hesaba 

katılır.
5. Ölçülebilir (2 boyutlu olarak, kontrast tu-

tan, sınırları net, en düşük çapı 1 cm, ardı-
şık 2 aksiyel kesitte görülebilen) ve ölçü-
lemeyen (sınırları net olmayan lezyonlar 
veya en büyük dik çapı 1 cm’den az olan) 
tümörler tanımlanmalıdır.

 Psödoprogresyon (Yalancı- ilerleme) 

RANO kriterlerine göre tümörün kontrastlı 
T1A görüntülerde %25’ten daha fazla büyü-
mesi progresyon demek için tek başına yeterli 
bir bulgudur. Fakat, esasen kontrast tutulumu 
kan-beyin bariyerindeki bazulmanın bir göster-
gesidir. Dolayısıyla bu anormal kontrastlanma, 
tümöral progresyonun bir göstergesi olabilece-
ği gibi infarkt, inflamasyon veya nekroza da ait 
olabilir. Gerçek tümöral progresyon ile ilişkili 
olmayan, KRT’nin tamamlanmasını takiben 
ilk 3 ay içerisinde ortaya çıkan ve radyolojik 
olarak kendini kontrastlanmada artış ve ödem 

şeklinde gösteren değişiklikler psödoprogres-
yon (yalancı-ilerleme) olarak tariflenmektedir. 
Benzer değişiklikler ilk olarak 1979’da Hoff-
man ve ark. [13] tarafından, RT ve Karmustin 
(BCNU) alan bir grup hastada, 8 hafta sonra 
yapılan görüntüleme taramalarında tariflenmiş-
tir. Hoffman ve ark. [13] bu bulgunun demiye-
linasyona bağlı olabileceğini ileri sürmüşler-
dir. Daha sonra 2004‘de, de Wit ve ark. [14] 
tarafından, psödoprogresyonun ilk detaylı tarifi 
yapılmıştır. Psödoprogresyonda altta yatan pa-
tofizyoloji halen tam olarak aydınlatılamamış-
tır. Temazolamid’in radyosensitiviteyi arttırıcı 
etkisine ikincil gelişebileceği düşünülmektedir 
[15].

Kombine KRT tedavilerinde psödoprogres-
yon görülme sıklığına dair farklı sayılar veren 
raporlar mevcut olsa da görülme sıklığı %10-30 
civarındadır [16, 17]. Psödoprogresyon, tedavi 
bitiminden sonraki ilk 3 ayda daha sık olmak 
üzere 6 aya kadar geç veya ilk birkaç hafta gibi 
erken ortaya çıkabilir [16-19]. Ancak 10 aydan 
sonra görülmesi nadirdir [16]. MGMT metilas-
yonu olan glioblastomlu olgularda psödoprog-
resyon görülme sıklığının daha yüksek olduğu 
bildirilmektedir [19, 20]. Psödoprogresyonun 
uzun sağkalım ile korele olduğunu gösteren 
çalışmalar vardır [16, 21]. Histopatolojik ça-
lışmalar, psödoprogresyon lezyonlarında, aktif 
tümör bulgusu olmaksızın nekrotik doku ve 
inflamatuvar hücrelerin mevcut olduğunu gös-
termiştir [22].

Gerçek tümöral progresyon ile psödoprog-
resyon ayırımını yapmak, uygun tedaviyi belir-
lemek açısından kritik önem taşır. Gerçek bir 
progresyon durumunda temazolamid tedavisi 
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Tablo 1: RANO (Response Assessment in Neuro-Oncology) kriterlerinin özeti

 Tam yanıt Kısmi yanıt Stabil hastalık Progresif hastalık

T1- Gd (+) Yok ≥ %50 ↓ <%50 ↓, <%25 ↑ ≥ %25 ↑

T2/FLAIR Stabil, ↓ Stabil, ↓ Stabil, ↓ ↑

Yeni lezyon Yok Yok Yok Var

Steroid - Stabil, ↓ Stabil, ↓ -

Klinik semptomlar Stabil, düzelme Stabil, düzelme Stabil, düzelme Kötüleşme

Gerekli kriterler Hepsi Hepsi Hepsi Herhangi biri



sonlandırılır ve ikinci basamak tedavi olan an-
tianjiojenik tedaviye geçilir. Tedavi seçenekle-
rinin ve bevacizumab’ın sağkalım üzerinde et-
kisinin sınırlı olması nedeniyle, tedaviye bağlı 
değişikliklerin, erken progresyon şeklinde yo-
rumlanarak temazolamidin yeteri kadar uzun 
bir süre kullanılmadan erken sonlandırılması 
sağkalım süresini etkileyebilecek önemli bir 
faktördür. Psödoprogresyon genellikle asemp-
tomatiktir ve herhangi bir tedavi gerektirmeden 
kendiliğinden geriler. Semptomatik olgular-
da kortikosteroid kullanımı gerekebilir. Psö-
doprogresyon şüphesi olan olgular, herhangi 
bir tedavi verilmeden kısa intervalli (6-8 hafta) 
görüntüleme (beyin MRG) takibine alınır. De-
ğişiklikler gerçekten psödoprogresyonu temsil 
ediyor ise kontrastlanmada ve T2/FLAIR hipe-
rintensitesinde tedrici bir azalma olacaktır [14].

Gerçek ile yalancı progresyonu ayırmada ya-
pısal MRG çoğu zaman yetersiz kalmaktadır 

[23]. Young ve ark. [23], yapısal MRG bulgula-
rının bu iki antiteyi ayırmakta genelde yetersiz 
olduğunu, fakat subepandimal kontrastlanma 
bulgusunun gerçek tümöral progresyon lehine 
görece sık bir bulgu olabileceğini bildirmiş-
lerdir. Yapısal MRG’nin yetersiz kaldığı du-
rumlarda, fizyolojik/fonksiyonel görüntüleme 
yöntemlerinin, gerçek ile yalancı progresyon 
arasında ayırımında yararlı bilgiler sağlayabi-
leceği gösterilmiştir (Resim 1).

 MR Perfüzyon 

Hem ‘dynamic susceptibility contrast 
(DSC)’ hem de ‘dynamic contrast-enhanced 
(DCE-permeabilite)’ teknikleri, gerçek ile ya-
lancı progresyonun ayırımında kullanılagelen 
MR perfüzyon teknikleridir. DSC-MR perfüz-
yon incelmesinde, damar yoğunluğundaki artı-
şın bir göstergesi olan CBV (cerebral blood vo-
lume-serebral kan akımı)’nin artması, tümöral 

152 Göçmen ve Karlı Oğuz
E

Ğ
İT

İC
İ 

N
O

K
TA

E
Ğ

İT
İC

İ 
N

O
K

TA

Resim 1. A-F. Psödoprogresyon. Glioblastom nedeniyle opere olan ve kemoradyoterapi alan 50 yaşın-
daki hastanın, kraniyal MRG incelemesinde (A-C), sağ anterior frontaldeki rezeksiyon kavitesinin 
uzağında, periventriküler ve kallozal yerleşimli çok sayıda yeni ortaya çıkan kontrastlanmalar izleni-
yor. MR spektroskopi incelemesinde (D) bu lezyonlarda Cho/NAA oranının tümör aleyhine değişmiş 
olduğu ve anormal lipid-laktat pikinin ortaya çıktığı görülüyor. Psödoprogresyon ön tanısı nede-
niyle hastanın tedavisine, herhangi bir değişiklik yapılmaksızın devam ediliyor. Üç ay sonra yapılan 
takip görüntülemesinde (E, F) bu  lezyonlar tama yakın rezolüsyon gösteriyor. 
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D
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neo-anjiogenezin dolaylı bir göstergesi olarak 
kabul edilmektedir [24, 25]. Psödoprogresyon-
da ise neo-anjiogenezin olmaması nedeniy-
le CBV değerleri düşüktür. MR permeabilite 
(DCE-perfüzyon) ile yapılan çalışmalar daha 
sınırlı olmakla birlikte, artmış Ktrans (vasküler 
permeabiliteyi) değerlerinin tümöral progres-
yonu telkin eden bir bulgu olduğu gösterilmiş-
tir [26, 27]. 

 MR Spektroskopi 

Dokunun biyokimyasal ve moleküler kom-
pozisyonunu gösteren bir teknik olan MR 
spektroskopi, psödoprogresyonun ayırıcı ta-
nısında kullanılagelen bir başka ileri MR gö-
rüntüleme tekniğidir. Kolin pikinin potansiyel 
olarak, canlı tümöral dokuyu göstermede du-
yarlı bir biyokimyasal belirteç olduğu kabul 
edilmektedir. Gerçek tümöral progresyonda 
kolin (Cho) ve kolin/kreatin (Cho/Cr) artarken, 
N-asetil aspartat azalır; psödoprogresyonda ise 
NAA, Cho ve Cho/Cr azalır [28-31].

Yukarıda sözü edilen ileri MR görüntüleme 
yöntemlerinden hiçbiri tek başına gerçek-ya-
lancı progresyonu ayırt etmede yüksek duyar-
lılık veya özgüllüğe sahip değildir. Maalesef, 
halen bu ayırımı yapabilen güvenilir bir radyo-
lojik biyobelirteç yoktur. Günümüz şartlarında, 
psödoprogresyon bir ön-tanı olarak belirtilip 
takipler sırasında geriye dönük olarak konulan, 
genellikle radyolog ve nöroonkoloğun birlik-
te karar verdiği klinik bir tanıdır. Tanıda altın 
standart yöntem hala doku örneklemesidir.

Gerçek progresyon ile psödoprogresyonun 
ayırımımda yararlı olabilecek bazı klinik bul-
gular ve görüntüleme özellikleri Tablo 2’de 
özetlenmiştir.

 Psödo-Response (Yalancı-Yanıt) 

Neo-anjiogenez, beyin tümörleri de içerisin-
de olmak üzere agresif tümörlerin karakteristik 
bir özelliğidir. VEGF inhibisyonu, son yıllarda 
nöro-onkoloji alanındaki aktif klinik çalışma 
konularından biri haline gemiştir. FDA (Ame-
rikan Gıda ve İlaç Dairesi), 2009’da, bir VEGF 
inhibitörü olan bevacizumab etken maddeli 
Avastin®’in rekürren glioblastom tedavisinde 
kullanılmasını onaylamıştır. Bevacizumab‘in 
yeni tanı almış glioblastomdaki etkinliği ise 
bilinmemektedir. Santral sinir sistemi tümör-
lerinde bevacizumab’in endikasyonları gli-
oblastom ile de sınırlı değildir. Menenjiom, 
epandimom, vestibüler şvannom tedavisinde 
de kullanılmaktadır. Bu yeni ajan, görüntüleme 
bulgularında bazı şaşırtıcı değişikliklerin orta-
ya çıkmasına neden olmuştur. Bevacizumab‘in 
permeabiliteyi azaltmadaki etkisi nedeniyle, 
tümör boyutlarında belirgin bir değişiklik ol-
maksızın, kontrastlanmada azalma olabilir. 
Hatta bu bulgu genellikle, kitle benzeri yeni 
bir difüzyon kısıtlılığı veya tümörün kontrast 
tutmayan infiltratif bileşeninde artış ile birlikte 
görülür. RANO kriterlerine göre, kontrast tutan 
tümoral bileşende %50’den fazla küçülme ol-
ması kısmi yanıt anlamına gelmektedir. Ancak 
MRG’de kontrastlanmadaki artışın her zaman 
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Tablo 2: Gerçek progresyon ile psödoprogresyonun ayırımında kullanılabilecek bazı özellikler

 Psödoprogresyon Gerçek progresyon

Semptomlar Yeni nörolojik semptom yok Yeni nörolojik semptom var

MGMT Metillenmiş ↑ Metillenmemiş ↑

Lezyon sayısı Tek Çok sayıda

Kontrastlanma paterni Halkasal Nodüler, subepandimal

MR perfüzyon Stabil, azalan, düşük CBV Artan, yüksek CBV

MR difüzyon Düşük ADC değerleri Yüksek ADC değerleri

PET Düşük metabolik aktivite Yüksek metabolik aktivite

MGMT: O-metilguanin-DNA-metil transferaz; MR: manyetik rezonans; PET: pozitron emisyon tomografi; ADC: görünür 

difüzyon katsayısı; CBV: serebral kan akımı



tümöral progresyonu ifade etmemesi gibi kont-
rastlanmadaki her azalma da tümör yükündeki 
azalmaya karşılık gelmez (‘kontrastlanmayan 
tümör’). Hedeflenmiş (targeted) tedaviyi (be-
vacizumab-Avastin®) takiben, kontrast tutan 
lezyonda küçülme veya kontrastlamada azal-
ma şeklinde karşımıza çıkan bu fenomen, psö-
do-response (yalancı-yanıt) olarak tanımlan-
mıştır (Resim 2) [32]. Bu değişiklikler tedaviye 
başlanmasından sonra saatler içinde ortaya çı-
kıp 4 haftaya kadar devam edebilir [33, 34]. 
Bevacizumab tedavisi sırasında görülen bir 
başka ilginç görüntüleme bulgusu da inme ben-
zeri difüzyon kısıtlılığıdır. Bu bulgu genellikle 
tedaviye başlanmasında 4-8 hafta sonra ortaya 
çıkar ve tedavi süresince de devam eder [35, 
36]. Bu bulgu, tümöral hiperselülariteye bağlı 
gelişen ADC (apparent diffusion coefficient) 
azalması ile karıştırılmamalıdır. Bevacizumab 
tedavisi sonrası CBV ve permeabilitede belir-
gin azalmalar olur ve bu değişiklikler anormal 
tümöral damarlanmanın normalizasyonunun 
bir göstergesidir [37, 38].

 Radyasyon Nekrozu 

Radyasyon nekrozunun (RN), radyasyonla 
tetiklenen vaskülopati ve iskeminin bir sonu-
cu olduğu düşünülmektedir [39]. Radyasyonun 
dozu, fraksiyon sayısı arttıkça ve birlikte veri-
len kemoterapötik bir ajan var ise RN görülme 
riski de artar [40]. Nöroradyoloji pratiğinde 
psödoprogresyon ile radyasyon nekrozu çoğu 
zaman içiçe geçen antiteler olup, görüntüle-
me bulguları ile ayırım yapabilmek her zaman 
mümkün olmamaktadır. Psödoprogresyon tanı-
mı gereği ilave bir tedavi gerektirmeden kendi-
liğinden geriler; fakat bazen radyasyon nekrozu 
veya tedavi-ilişkili nekroza dönüşebilir. Böyle 
lezyonlar için daha önceleri “erken radyo-
nekroz” tanımı kullanılıyordu [41]. Bir anlam-
da, psödoprogresyon, tedavi ilişkili nekrozun 
hafif ve sınırlı bir formu olarak kabul edilebi-
lir [42]. RN tipik olarak psödoprogresyondan 
daha geç ortaya çıkar. RT’den aylar-yıllar son-
ra, genellikle de tedavi sonrası 18-24 ay sonra 
ortaya çıkar. VEGF ekspresyonundaki artış ile 
ilişkili olduğu ve dolayısıyla anti-VEGF anti-
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Resim 2. A-H. Rekürren tümör ve yalancı-yanıt.  Glioblastom nedeniyle opere olan ve kemoradyote-
rapi alan 24 yaşındaki hastanın, kraniyal MRG incelemesinde (A-D), sağ anterior frontaldeki rezek-
siyon kavitesi çevresinde, yeni ortaya çıkan artmış kontrastlanma izleniyor. DCE MR permeabilite 
incelemesinde (B) lezyonda, belirgin artmış Ktrans değerleri izleniyor. Hasta RANO kriterlerine göre 
ilerleyici hastalık olarak değerlendirliyor ve bevacizumab tedavisi başlanıyor. Dört ay sonra yapılan 
takip görüntülemesinde, sol frontalde, difüzyon kısıtlılığın geliştiği (E, F) ve T2 lezyonunda belirgin 
boyut artışı olduğu (G) ve tüm bunlarla tezat oluşturacak şekilde, belirgin bir kontrastlanma azal-
ması olduğu (H) dikkati çekiyor. 
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korlarının (bevacizumab) radyasyon nekrozu-
nun ilerlemesini yavaşlattığı gösterilmiştir [43, 
44]. RN gelişimi, total sağkalımı etkilememek-
tedir [40]. Histopatolojik olarak koagülasyon 
nekrozunun görülmesi karakteristiktir.

MRG’de radyasyon nekrozu tipik olarak, 
radyasyon portu içerisinde kalan alanda, sık-
lıkla periventriküler yerleşimli, yer kaplayan 
nekrotik ödemli lezyon şeklinde izlenir. Post-
kontrast görüntülerde kurvilineer ve nodüler 
paternde kontrastlanan, dış kenarında “yayılan 
dalga” benzeri görünümü olan, ‘İsviçre peyni-
ri’ veya ‘sabun köpüğü’ şeklinde izlenir (Resim 
3). Sıklıkla periventriküler yerleşim gösterme-
lerinin nedeni olarak, bu bölgenin uzun medül-
ler arterler tarafından görece zayıf kanlanan, 
kollaterallerin olmadığı ve dolayısıyla radyas-
yon vaskülopatisine daha duyarlı bölgeler ol-
malarından kaynaklanabileceği ileri sürülmek-
tedir [45].

MR spektroskopi ve MR perfüzyon gibi ileri 
MR görüntüleme yöntemleri tümöral progres-
yon ile radyasyon nekrozu ayırımında oldukça 
faydalı bilgiler sağlamaktadır. Psödoprogres-
yona benzer şekilde RN’de azalmış CBV, tü-
möral progresyondan ziyade RN lehinedir. MR 
spektroskopide ise lipid-laktat pikleri, NAA, 
Cho ve Cr’de azalma RN lehinedir. Histopato-
lojik incelemeler, genellikle radyasyon nekro-
zu ve tümörün birarada olduğunu göstermek-
tedir [46].

RN’nin tedavisinde, kortikosteroidler, vi-
tamin E, pentoksifilin ve hiperbarik oksijen 
kullanılmaktadır. VEGF’nin RN’de serebral 
ödemin bir aracısı olması nedeniyle, RN teda-
visinde bevacizumab da kullanılmaktadır [47].

 Sonuç 

YDG tümörlerin tedaviye yanıtını değerlen-
dirmede, altın standart bir görüntüleme moda-
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Resim 3. A-I. Radyasyon Nekrozu. Sol temporal lob yerleşimli glioblastom 
nedeniyle kemoradyoterapi alan hastada, tedaviden 1 yıl sonra yapılan 
kraniyal MRG (A-G). Aksiyal T1A görüntüde (A), sol temporoparietalde, 
radyasyon portu içerisinde kalan alanda, periventriküler yerleşimli, hete-
rojen kontrast tutan ve takipte ortaya çıkmış lezyon izleniyor. Lezyonun 
‘sabun köpüğü’ görünümünde oluşuna dikkat ediniz. Aksiyal T2A görün-
tüde (B), lezyonun heterojen hipointens olduğu ve belirgin periferal öde-
minin olduğu anlaşılıyor. DAG’da (C, F) ise bu lezyonun özelllikle santral 
kesimi belirgin difüzyon kısıtlılığı gösteriyor. MR perfüzyonda lezyonun 
düşük CBV (D) ve düşük permeabilite (Ktrans) (E) gösterdiği anlaşılıyor. MR 
spektroskopide (G), tüm metabolitlerin belirgin bir düşüş gösterdiği ve 
anormal laktat ve lipid pikleri görülüyor. Kırk gün sonra yapılan takip gö-
rüntülemesinde  (H, I) lezyondaki bariz küçülmeye dikkat ediniz. 
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litesi yoktur. Yapısal MRG’ye ilave olarak MR 
difüzyon, MR perfüzyon, MR spektroskopi 
gibi fonksiyonel görüntüleme yöntemlerinin, 
tedaviye yanıtı değerlendirmede önemli katkı-
lar sunduğu görülmektedir. Bu nedenle günlük 
nöro-radyoloji pratiğinde çoğu zaman yapısal 
MRG incelemesi ile birlikte kullanılmaktadır. 
Ne yazık ki bazı olgularda, sözü edilen fonk-
siyonel görüntüleme modalitelerine rağmen 
karmaşık görüntüleme bulguları hakkında ni-
hai bir karar vermek radyolog için zorlu bir sü-
reç haline gelebilmektedir. Bu olgularda ancak 
histopatolojik örnekleme yoluyla kesin tanıya 
gidilebilmektedir.
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Sayfa 151
Psödoprogresyon, tedavi bitiminden sonraki ilk 3 ayda daha sık olmak üzere 6 aya kadar geç veya ilk 
birkaç hafta gibi erken ortaya çıkabilir. Ancak 10 aydan sonra görülmesi nadirdir.

Sayfa 153
Gerçek tümöral progresyonda kolin (Cho) ve kolin/kreatin (Cho/Cr) artarken, N-asetil aspartat azalır; 
psödoprogresyonda ise NAA, Cho ve Cho/Cr azalır.

Sayfa 152
Psödoprogresyon şüphesi olan olgular, herhangi bir tedavi verilmeden kısa intervalli (6-8 hafta) gö-
rüntüleme (beyin MRG) takibine alınır. Değişiklikler gerçekten psödoprogresyonu temsil ediyor ise 
kontrastlanmada ve T2/FLAIR hiperintensitesinde tedrici bir azalma olacaktır.

Sayfa 153
Bevacizumab‘in permeabiliteyi azaltmadaki etkisi nedeniyle, tümör boyutlarında belirgin bir deği-
şiklik olmaksızın, kontrastlanmada azalma olabilir. Hatta bu bulgu genellikle, kitle benzeri yeni bir 
difüzyon kısıtlılığı veya tümörün kontrast tutmayan infiltratif bileşeninde artış ile birlikte görülür. 
RANO kriterlerine göre, kontrast tutan tümoral bileşende %50’den fazla küçülme olması kısmi yanıt 
anlamına gelmektedir. Ancak MRG’de kontrastlanmadaki artışın her zaman tümöral progresyonu 
ifade etmemesi gibi kontrastlanmadaki her azalma da tümör yükündeki azalmaya karşılık gelmez 
(‘kontrastlanmayan tümör’). Hedeflenmiş (targeted) tedaviyi (bevacizumab-Avastin®) takiben, kont-
rast tutan lezyonda küçülme veya kontrastlamada azalma şeklinde karşımıza çıkan bu fenomen, psö-
do-response (yalancı-yanıt) olarak tanımlanmıştır.

Sayfa 152
DSC-MR perfüzyon incelmesinde, damar yoğunluğundaki artışın bir göstergesi olan CBV (cerebral 
blood volume-serebral kan akımı)’nin artması, tümöral neo-anjiogenezin dolaylı bir göstergesi ola-
rak kabul edilmektedir. Psödoprogresyonda ise neo-anjiogenezin olmaması nedeniyle CBV değerleri 
düşüktür. MR permeabilite (DCE-perfüzyon) ile yapılan çalışmalar daha sınırlı olmakla birlikte, art-
mış Ktrans (vasküler permeabiliteyi) değerlerinin tümöral progresyonu telkin eden bir bulgu olduğu 
gösterilmiştir.

Sayfa 154
Radyasyonun dozu, fraksiyon sayısı arttıkça ve birlikte verilen kemoterapötik bir ajan var ise RN 
görülme riski de artar.
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1. Aşağıdaki ifadelerden hangisi doğrudur?
a. Psödoprogresyon, tedaviden 12 ay sonra ortaya çıkar ve geç radyasyon nekrozu olarak da adlan-

dırılır.
b. Yalancı-yanıt bevacizumab tedavisinden sonra görülür.
c. Glioblastomun birinci basamak tedavisinde, radyoterapinin yanı sıra temazolamid ve bevacizu-

mab kullanılır.
d. Günümüzde, yüksek dereceli glial tümörlerin tedaviye yanıtını değerlendirmede yaygın olarak 

kullanılan sistem Macdonald kriterleridir.
e. Macdonald kriterlerinde tümörün kontrast tutmayan bileşeni de dikkate alınır.

2. RANO kriterlerine (Response Assessment in Neuro-Oncology Criteria) göre, tümörün tedaviye ya-
nıtı değerlendirilirken aşağıdakilerden hangisi hesaba katılmaz?
a. Kortikosteroid kullanım durumu
b. Kontrast tutan tümörün boyutları
c. Kontrast tutmayan tümörün boyutları
d. Ölçülemeyen lezyonların durumu
e. Azalmış kontrastlanma (yalancı-yanıt) gösteren lezyonlar

3. Aşağıdakilerden hangisi psödoprogresyonun özelliklerinden biridir?
a. Klasik olarak tedavi bitiminden sonraki ilk 3 ay içerisinde görülür.
b. Tedavi sonrası 3-6. aylarda ortaya çıkan kontrastlanmalar psödoprogresyon değildir.
c. Bevacizumab tedavisi ile ilşkili bir durumdur.
d. MGMT metilasyonu olan glioblastomlu olgularda daha nadir görülür.
e. Toplam sağkalım süresini olumsuz etkiler.

4. Aşağıdaki hangisi psödoprogresyondan ziyade gerçek tümöral progresyonu telkin eden bir görüntü-
leme bulgusudur?
a. MR perfüzyonda artmış CBV
b. MR spektroskopide Cho/Cr oranında azalma
c. Kontrastlanmada artış
d. PET’de düşük metabolik aktivite 
e. Halkasal kontrastlanma

5. Aşağıdakilerden hangisi yanlıştır?
a. RANO kriterlerine göre kontrastlanmanın %25’ten daha fazla artış göstermesi, ilerleyici hastalık 

tanısı için tek başına yeterlidir.
b. İlerleyici hastalık düşnülüyorsa bevacizumab tedavisine geçilir.
c. Yapısal MRG bulguları ile yalancı progresyon ile gerçek progresyon kolayca ayırtedilebilir. 
d. Bevacizumab anti-anjiojenik bir ajan olup tümörün kontrastlanmasını azaltır.
e. DCE MR perfüzyonda (permeabilite) Ktrans artışı gerçek tümöral progresyon lehine bir bulgudur.

Cevaplar: 1b, 2e, 3a, 4a, 5c
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İntrakraniyal Yer Kaplayan 
Lezyonların Radyolojik Ayırıcı Tanısı
Mehmet Cem Çallı, Cenk Eraslan

İntrakraniyal Yer Kaplayan Bir Lezyonla 
Karşılaşıldığında Radyolojik Olarak Nasıl Bir 
Tanısal Yaklaşımda Bulunulması Gerektiğini 
Tartışmak

Primer SSS Neoplazmlarında ve SSS 
Metastazlarında Radyolojik Ayırıcı Tanıda 
Dikkat Edilmesi Gereken Noktaları 
Vurgulamak

 
 
 



 

 
 
 
 



İntrakraniyal Tümörlerle Karışabilecek 
Tümör Benzeri Lezyonları Belirlemek

İntrakraniyal Yer Kaplayan Bir Lezyonun 
SSS Tümörü veya Farklı Bir Orjinden 
Kaynaklanan Tümör Benzeri Bir Lezyon 
Olup Olmadığının Radyolojik Ayrımının 
Nasıl Yapılacağını Değerlendirmek

İntrakraniyal Yer Kaplayan Lezyonlarla 
İlgili Yeni Literatürü ve Güncel Bilgileri 
Gözden Geçirmek

İntrakraniyal yer kaplayan lezyonlar tanım-
laması beyin neoplazmları, intrakraniyal kistler 
ve tümör benzeri lezyonları kapsayan geniş bir 
başlıktır [1]. İntrakraniyal yer kaplayan bir lez-
yonla karşılaşıldığında ilk yapılması gereken, 
karşı karşıya olunan lezyonun bu başlıklardan 
hangisinin altında değerlendirilebileceğini sap-
tamak olmalıdır. Özellikle neoplazmlarla ka-
rışabilecek tümör benzeri lezyonların ayrımı, 
tedavi ve sağ kalım açısından çok önemli so-
nuçlar doğurmaktadır. Bu yazıda intrakraniyal 
yer kaplayan lezyonların radyolojik ayırıcı ta-
nısı yapılırken dikkat edilmesi gereken nokta-
ların tartışılması amaçlanmıştır. 

Ayırıcı tanının yapılmasında hastanın klinik 
bulguları, yaşı, eşlik eden veya bilinen has-
talık varlığı, aile öyküsü gibi veriler büyük 
katkı sağlayabilmektedir. İzlenen lezyon veya 
lezyonların yerleşimi (İntra-ekstraaksiyel, 
supra-infratentoryal, pineal, suprasellar gibi), 

dansite-intensite özellikleri önemli bulgular 
arasında yer almaktadır. Lezyonda nekroz, kist 
veya kalsifikasyon varlığı, kontrastlanma pa-
terninin de değerlendirilmesi gerekmektedir. 
Bu verilerle ayırıcı tanı yapılamıyorsa, katkı 
sağlayacak ek görüntüleme yöntemlerinin se-
çimi önem kazanmaktadır. 

 BEYİN NEOPLAZMLARI 

Beyin neoplazmlarının sınıflandırması 1986 
yılından bu yana Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 
tarafından desteklenmekte olup, günümüze ka-
dar olan süreçte yapılan güncellemelerle halen 
kullanılmakta olan halini almıştır [1]. Beyin 
neoplazmlarının sınıflandırmasında yapılmaya 
çalışılan tümör hücresini sinir sisteminde ben-
zerlik gösterdiği normal ya da embriyonik hüc-
re kökenine göre gruplandırmaktır. Moleküler 
ve genetik alanlarındaki yeni gelişmeler ve 
yapılan çalışmaların sonuçları doğrultusunda, 
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sınıflandırmalar tümörün genetik ve moleküler 
özellikleri dikkate alınarak geliştirilmeye de-
vam etmektedir.

Sınıflandırma yanında histolojik derecelen-
dirme de neoplazmların biyolojik davranışla-
rını tahmin etmede ve tedaviyi yönetmede ol-
dukça önemli bir belirteçtir. Günümüzde yine 
WHO derecelendirme sistemi yaygın kabul 
görmüş ve kullanılmakta olan sistemdir. Diğer 
vücut sistemlerindeki neoplazmlarda, primer 
tümörün büyüklüğü ve yayılımına (T), bölgesel 
lenf bezi tutulumuna (N), uzak metastaz var-
lığına (M) dayanan TNM evrelemesi kullanı-
lırken SSS (santral sinir sistemi) neoplazmları 
önce sınıflandırılır (spesifik tümör tipine göre), 
daha sonra derecelendirilir [2, 3].

Tüm SSS neoplazmlarının yaklaşık yarısı-
nı metastatik tümörler oluştururken, yarısını 
primer SSS tümörleri oluşturmaktadır. Primer 
neoplazmlar içerisinde en geniş grubu nöroe-
pitelyal doku kökenli tümörler oluşturmakta 
olup, ikinci sıklıkta meninks kökenli tümörler 
görülmektedir. Sinir hücrelerinden köken alan 
tümörler, lenfomalar ve hematopoetik kökenli 
tümörler, sellar bölge tümörleri ve germ hücreli 
tümörlerde primer SSS neoplazmları içerisinde 
sınıflandırılarak incelenecek olan tümör grup-
larıdır. Nörofibromatozis tip 1 ve 2, tuberosk-
leroz, von Hippel Lindau hastalığı ve Li-Fra-
umeni gibi ailesel tümör sendromları WHO 
sınıflandırması içerisinde ayrı bir grup olarak 
değerlendirilmiştir [1].

İntrakraniyal yer kaplayan lezyonlar hiçbir 
semptoma sebep olmayabileceği gibi baş ağrı-
sı, bulantı, kusma, papilla ödemi (stazı), mental 
fonksiyon değişiklikleri, epileptik nöbet, bradi-
kardi, solunum bozuklukları, yalancı lokalizas-
yon belirtileri ve beyin herniasyonları (en önem-
li ve hayati komplikasyon) gibi geniş semptom 
yelpazesi ile de prezente olabilirler [1].

 NÖROEPİTELYAL DOKU KÖKENLİ 
 TÜMÖRLER 

Glial neoplazmlar neuropil’in primer bile-
şenlerinden olan glial hücrelerden köken alır. 
Glial hücrelerin alt tipleri arasında astrositler, 
ependimal hücreler, oligodendrositler yer al-
maktadır. Günümüzde primer beyin neoplazm-

larının birçoğunun subventriküler bölge ve 
hipokampus dentat girusunda yerleşimli plu-
ripotent nöral kök hücrelerden geliştiği kabul 
edilmektedir. Beyinde süregiden gliogenez ve 
nörogenez nedeniyle hayli proliferatif olan bu 
hücrelerde sıklıkla mutasyonlar görülmekte ve 
tümör kök hücrelerine dönüşüm izlenmekte-
dir. Moleküler düzeyde tümör proliferasyonu, 
invazyonu ve anjiogenezden sorumlu meka-
nizmalar gösterilmiş olup, bu mekanizmala-
rın tanımlanması tedavi planlanmasında yeni 
yaklaşımlar gelişmesine olanak sağlamaktadır. 
Glioblastomların tedavisinde güncel yakla-
şımda belirleyici bir faktör olarak kullanılan 
metilguanin- metiltransferaz gen promotoru-
nun metilasyon bölgesi gibi proanjiyogenetik 
faktörlerin varlığı gösterilmesi buna bir örnek 
olarak gösterilebilir. Bu tip gelişmelerden yola 
çıkarak önümüzdeki yıllarda tümörlerin mole-
küler profilleri ve genetik yapıları esas alına-
rak yeni sınıflamalar geliştirileceğini söylemek 
yanlış olmaz. Bununla birlikte günümüzde ha-
len histolojik sınıflama kullanılmaktadır [1-3].

 Astrositomlar 

Primer SSS neoplazmlarının en geniş grubunu 
oluştururlar. Farklı onkogenler tarafından stimü-
le edilen nöral kök hücrelerden köken aldıkları 
bugün kabul edilmiş en yaygın görüştür. Çok 
sayıda subtipi bulunan astrositomlar kısmen lo-
kalize ve benign davranışlı veya difüz infiltratif 
özellik gösteren malign davranışlı olabilirler. 
Pilositik astrositom ve subependimal dev hücre-
li astrositom WHO derece 1 neoplazmlar olup 
malign progresyon göstermezler [4]. 

Pilositik astrositom çocukluk çağının en sık 
görülen primer beyin tümörü olup, iyi sınırlı, ya-
vaş büyüyen kontrastlanan mural nodüle sahip 
kistik kitle olarak izlenir. Genellikle serebellar 
yerleşimli, daha az sıklıkla optik sinir/kiazma 
bölgesinde, 3. ventrikül çevresinde ve beyin sa-
pında izlenir. MRG’de solid kısım T2A’da be-
yinle izointens veya hiperintenstir. Peritümöral 
ödem, kalsifikasyon görülmez, kanama nadirdir 
[4]. Postkontrast serilerde solid kısımlarda belir-
gin kontrastlanma izlenir (Resim 1). 

Varyant pilositik astrositom olan pilomik-
soidastrositom ise daha agresif davranış özel-
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likleri gösterir. Büyük oranda hipotalamus/
optik kiazmada, mediyal temporal loblarda ‘H’ 
şeklinde büyük, dev kitle olarak izlenir. Yoğun 
kontrastlanma gösterir ve 4 yaş altı çocuklarda 
sıktır. WHO derece 2 tümörlerdir [2-4].

Düşük dereceli difüz infiltratif astrositom, 
tümör ile normal beyin dokusu arasında sını-
rın seçilemediği, WHO derece 2 tümörlerdir. 
Genellikle fokal ya da difüz, kontrastlanmayan 
beyaz cevher kitlesi olarak izlenir. Kontrastlan-
ma varlığı daha yüksek dereceye progresyonu 
düşündürür (Resim 2). MR spektroskopide 
yüksek kolin ve düşük NAA (N-Asetilaspartat) 
tipik olmakla birlikte diğer astrositomlardan 
ayrımında spesifik değildir (Resim 3). Yüksek 

dereceli (Derece 3-4) neoplazmlardan ayrımın-
da düşük rCBV (Serebral kan hacmi) değerleri 
görülmesi önemlidir. Yaklaşık 1/3’ü supraten-
toryal, geri kalanı ise posteriorfossa yerleşim-
lidir. T2 ve FLAIR ağırlıklı sekanslarda sınır-
lı görülseler de görülen sinyal anormalliğinin 
ötesinde tümör hücreleri mevcuttur. Beyin sapı 
gliomlarının yaklaşık yarısı düşük dereceli ast-
rositomdur [5]. 

Anaplastik astrositomlar değişen dereceler-
de kontrastlanma gösteren, ağırlıklı olarak he-
misferik beyaz cevheri tutan, ağırlıklı olarak 4 
ve 5. dekatlarda görülen infiltratif kitlelerdir. 
Genellikle düşük dereceli difüz astrositomdan 
gelişirler (% 75). WHO derece 3 tümörler olup 
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malign dejenerasyon sonucu derece 4 tümörler 
olan Glioblastomlara (GBM) dönüşme eğili-
mi taşırlar. Her iki neoplazm tipinde de yüksek 
perfüzyon özellikleri izlenir. Glioblastomlar pri-
mer intrakraniyal neoplazmların en sık görüleni 
olup, nekroz ve neovaskülarizasyon ile karakte-
rizedir. Santral nekrozu çevreleyen kalın, düzen-
siz duvar kontrastlanması tipiktir (Resim 4). MR 
spektroskopide kolin miktarında, laktat/lipid 
oranında artış, NAA ve miyoinositolde azalma 
ile prezente olurlar (Resim 5). Pozitron emisyon 
tomografide (PET) yoğun F-18 FDG (Florodeo-
ksiglukoz) metabolizması gösterirler [6-8].

Gliomatozis serebri ise en az 3 lobu etkile-
yen, sıklıkla bilateral difüz infiltratif glial tü-

mördür. Genellikle WHO derece 3 olup, hiç 
kontrastlanmazlar ya da az kontrastlanma gös-
terirler [2, 3].

 Astrositik Olmayan GlialNeoplazmlar 

 Oligodendroglial Tümörler 

WHO derece 2 neoplazmdan (Oligodend-
rogliom), anaplastik oligodendroglioma değiş-
kenlik gösterebilirler. Astrositik veya diğer tip 
komponente sahip olduklarında mikstgliomlar 
olarak isimlendirilip en anaplastik komponente 
göre derecelendirilirler. Bu tümörlerin tedavi-
lerinde moleküler profilleme (1p 19q delesyo-
nu varlığı) histolojik karakteristiğine göre daha 
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önemlidir. Genellikle frontal, frontotemporal 
bölgelerde, 3.-5. dekadlarda sıktır. Düzgün sı-
nırlı, infiltratif, yoğun kalsifiye (%50-90) özel-
likte izlenirler. Anaplastik olanlar glioblastoma 
benzer özelliktedir. 

MRG’de yüzeyel, frontal, kortikal infiltran 
kitle tipikdir (Resim 6). Tümör derecesi arttık-
ça ödem, kontrast madde ile parlaklaşma, kistik 
ve hemorajik alanlar, postkontrast parlaklaşma 
görülür [9].

 Ependimal Tümörler 

Subependimom sıklıkla orta yaşlı erişkin 
popülasyonda, dördüncü ventrikül ve lateral 
ventrikül frontal hornlarında yerleşimli WHO 
derece 1 tümördür. 

Ependimom genellikle çocukların ve genç 
erişkinlerin, ventriküler sistem içerisinde yavaş 
büyüyen tümörleri olarak prezente olur. İnfra-
tentoryal ependimom, tipik olarak çocuklarda 
ve dördüncü ventrikül içerisinde izlenir. Sup-
ratentoryal ependimomlar ise sıklıkla küçük 
çocuklarda ve ventrikülerden daha çok he-
misferik yerleşme eğilimindedir. %60’ı poste-
rior fossada, ventrikül tabanından orijin alan, 
foramen Luschka’dan serebellopontin açıya, 
foramen Magendi’den sisterna magnaya eks-
tansiyon yapan kitle şeklinde prezente olurlar. 
MRG’de makroskopik patolojik bulgulara eş-
lik eden kalsifik, kistik ve farklı evrelerde he-

morajik alanlar ile heterojen sinyal özellikleri 
mevcuttur. 

Anaplastik ependimomlar daha agresif ve 
kötü prognozlu olup WHO derece 3 tümörler-
dir (Resim 7) [10]. 

 Koroid Pleksus Tümörleri 

Çok büyük oranda çocuklarda görülen, koro-
id pleksus epitelyal hücrelerinden köken alan 
papiller intravenriküler neoplazmlardır. Koro-
id pleksus papillomları WHO derece 1, koroid 
pleksus karsinomları WHO derece 3 olup her 
ikisi de BOS yoluyla difüz yayılım gösterebilir. 
Atipik koroid pleksus papillomları 2007 WHO 
sınıflamasında tanımlanmış olup derece 2 ola-
rak kabul edilirler [10]. 

 Diğer Nöroepitelyal Tümörler 

Astroblastom, üçüncü ventrikülün kordoid 
gliomu ve anjiosentrik gliom gibi neoplazmlar 
diğer sınıflar içerisine sokulamayan nadir görü-
len nöroepitelyal tümörlerdir [11].

 Nöronal ve Mikst Glionöral Tümörler 

Ganglion hücreli neoplazmlar (Ganglio-
sitom, gangliogliom), desmoplastik infantil 
gangliom veya astrositom, nörositom (santral 
nörositom ve ekstraventriküler varyantı), di-
sembriyoplastik nöroepitelyal tümör (DNET), 
papiller glionöronal tümör, rozet oluşturan gli-
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onöronal tümör ve serebellar liponöroblastom 
bu gruptadır. 

 Pineal Bölge Tümörleri 

Germ hücreli tümör ya da pineal parankimal 
tümörler pineal bölgede izlenen tümörlerdir.

Pineositom erişkinlerde görülen, yavaş bü-
yüyen, WHO derece 1 tümörlerdir. Pineoblas-
tomlar ise genellikle çocuklarda izlenen, erken 
BOS yayılımı ve agresif seyir gösteren WHO 
derece 4, primitif embriyonel tümörlerdir. Orta 
derecede diferansiye pineal parankimal tümör 
yeni tanımlanmış olup WHO derece 2 ya da 
3 neoplazmlardır. Yeni tanımlanan ve WHO 
derecesi belirlenmemiş olan pineal bölgenin 

papiller tümörü nadir görülen bir nöropitelyal 
tümördür [12].

 Embriyonel Tümörler 

Medulloblastom, SSS primitif nöroektoder-
mal tümörleri (PNET) ve atipik teratoid rabdo-
id tümör bu grupta olup tümü çoğunlukla kü-
çük çocuklarda görülen WHO derece 4 malign 
invaziv tümörlerdir.

Medulloblastom çocukluk çağındaki en sık 
tümörlerden olup, %25-30’u erişkin yaşta gö-
rülür. Primitif, indiferan nöroepitelial hücre-
lerden orijin alan yüksek derecede malign tü-
mörün tipik lokalizasyonu 4. ventrikül tavanı 
ve serebellar vermistir. Klasik olarak orta hatta 
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yer alan, homojen, keskin sınırlı kitle saptanır. 
Nekroz, kist ve kalsifikasyon oranı düşüktür. 
Yoğun sellüler yapıları nedeniyle difüzyon 
ağırlıklı sekanslarda difüzyonel kısıtlanma 
gösterebilirler. Postkontrast serilerde yoğun 
kontrastlanma gelişir (Resim 8). Meningeal 
yayılım gelişirse subaraknoid aralıkta difüz, 
nodüler boyanma gözlenir. Adult dönemde sık 
görülen ve lateral hemisferik yerleşen desmop-
lastik medulloblastomlarda atipik özellikler 
daha sıktır [13].

 MENİNGEAL TÜMÖRLER 

 Menenjiomlar 

Meningotelyal hücrelerden köken alırlar. Ge-
nellikle duraya tutunurlar ancak lateral ventri-
kül koroid pleksusu gibi lokalizasyonlarda da 
yerleşebilirler. Farklı histolojik subtipleri olup 
çoğu benigndir ve WHO derece 1 neoplazm 
olarak gruplandırılır. Atipik WHO derece 2, 
papiller ve rabdoid alt tipleri de içeren anaplas-
tik menenjiomlar ise derece 3 neoplazmlardır. 
Yüksek proliferasyon indeksi ve/veya beyin in-
vazyonu gösteren herhangi subtipteki menenji-
om olasılıkla agresif davranışa sahiptir.

Erişkin grupta intrakraniyal tümörlerin 
%15’lik kısmını oluşturur. Kadında daha sık 
olup orta ve ileri yaşların hastalığıdır. Lokali-
zasyonu %50 oranında falks, parasagital, late-

ral konveksite, %40 oranında bazal, subfrontal, 
olfaktor oluk, sfenoid kanat, suprasellar bölge-
ler, %10 oranında ise falks-tentoryal bileşke, 
intraventriküler, intraorbital, pineal bölgeler ve 
kranyoservikal bileşkededir.

Ekstraaksiyel kitlelerin tanı kriterleri olan; 
dural tabanlı kitle olması, korteksin ve kortikal 
damarların mediale deplasmanı, subaraknoid 
mesafenin genişlemesi, komşu kemikte hiperos-
toz görüntüleme özellikleridir. Konveksite me-
ninjiomlarının 1/3’ünde gözlenen parankim in-
filtrasyonu veya reaktif dural kalınlaşma cerrahi 
rezeksiyon sınırları için önemlidir. Kalsifikas-
yon benign formlarında sıktır. MRG’de vasküler 
yapılar noninvaziv şekilde gösterebilir. Dural 
sinüs invazyonu MR venografi ile incelenir [14].

 Mezenkimal Meningotelyal Olmayan
 Tümörler 

Kemik veya yumuşak doku kökenli genel-
likle hem benign hem de malign tipleri olan 
tümörler olup, lipom, liposarkom, kondrom, 
kondrosarkom, osteom ve osteosarkomlar bu 
grupta incelenir.

Hemanjioblastom stromal hücrelerden ve vas-
küler yapılardan oluşan WHO derece 1 tümör-
dür. Sporadik ya da vonHippel-Lindau send-
romu varlığında gelişebilir. Vasküler orijinli, 
benign, genellikle serebellar hemisferlerde yer-
leşimli olup 30-60 yaşları arasında sık görülür. 
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Resim 5. A,B. Glioblastom tanılı hastaya ait MR spektroskopi ve perfüzyon MR (CBV haritası- T2 
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MRG’ de kistik, periferindepial tabanlı mural 
nodülü, nodülde yoğun kontrastlanma etkileşimi 
izlenir. Tümöral damarlar tipiktir. Kist sıvısında 
BOS ile izointens veya hemorajiye bağlı yüksek 
sinyal oluşabilir. Perfüzyon MR incelemesinde 
çok yüksek perfüzyon özellikleri gösterir. 

Hemanjioperisitomlar yaygın vaskülarite ve 
sellülarite gösteren derece 2 veya 3 neoplazm-
lardır [15].

 SİNİR HÜCRESİ KÖKENLİ TÜMÖRLER 

 Schwannoma 

Schwan hücrelerinden oluşan benign, kapsüllü, 
iyi diferansiye sinir kılıfı tümörleridir. Nörofibo-

romatozis tip 2 ve schwannomatoziste multipl sa-
yıda görülürler. Hemen her zaman kraniyal sinir-
lerle ilişkilenen WHO derece 1 neoplazmlardır.

Akustik nörinom 8. kraniyal sinirden köken 
alan ve sık görülen tipi olup, tüm intrakraniyal 
tümörlerin %7-8’ini oluşturur. Pontoserebel-
lar köşede yer alan kitlelerin %75-90’ı akustik 
nörinomdur. %95 oranında unilateraldir. Nöro-
fibromatozis tip 2 varlığında bilateral akustik 
nörinom sıktır.

MRG’ de nörinom kitlesi hafif hipointens-
tir, heterojen sinyal intensitesinde izlenebilir. 
Hipo-izointens sinyaller sellüler yapı ve kis-
tik oluşumlara bağlıdır. Gadolinyum uygula-
ması sonrası yoğun kontrastlanma etkileşimi 
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görülür. Kanal içindeki küçük kitleler kanalı 
genişletmese bile rahatlıkla saptanır. Bu lokali-
zasyonda yer alabilen meninjiomlar ve metas-
tazların da kanal içine uzanan meningeal kalın-
laşma yapabileceği akılda tutulmalıdır.

Schwannomalar daha az sıklıkla diğer krani-
yal sinirlerden de köken alabilir. Köken aldığı 
kranyal sinir anatomik seyri boyunca çeşitli lo-
kalizasyonlarda izlenebilir [16].

 Nörofibrom 

Schwan hücreleri ve fibroblastlardan oluşan 
difüz infiltratif ekstranöronal WHO derece 1 tü-
mörlerdir. Multipl nörofibromlar ve pleksiform 
nörofibromlar, nörofibromatozis tip 1’in par-

çası olarak oluşurlar. Pleksiform nörofibromlar 
malign periferal sinir kılıfı tümörlerine dejene-
re olabilirler [17].

 LENFOMALAR VE HEMATOPOETİK 
 TÜMÖRLER 

 Primer SSS lenfoması ve Lösemi 

SSS’den gelişen ekstranodal malign bir len-
foma olup ekstrakraniyel sistemik lenfomanın 
sekonder tutuluşundan ayırt edilmelidir. İmmun-
kompetan ve bağışıklığı baskılanmış hastalarda 
görülebilir. Primer serebral lenfoma; fokal, pa-
ranimal veya intravasküler tümör olarak tek ya 
da multipl odak şeklinde ve sıklıkla hemisferik 
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yerleşimli olarak görülürler. Çok büyük oran-
da difüz büyük B hücreli lenfomalardır. Daha 
ziyade derin gri cevher yapılarını, korpus kal-
lozumu tutar. Sekonder lenfomada meningeal 
yayılım, perivasküler aralıktan beyin yüzeyine 
invazyon sıktır. Orta hattan kallozal yayılım gli-
oblastoma benzer görünüm yaratır. Kitle yanı 
sıra difüz infiltratif değişiklikler, mikst patern 
sıktır. MRG’de kitle hipersellüler özelliği nede-
ni ile tüm sekanslarda gri cevher ile izointenstir 
ancak T2A’da hiperintens kitleler olasıdır. Di-
füzyon MR incelemesinde yine hipersellülarite 
nedeniyle difüzyonel kısıtlanma izlenir. Yoğun 
kontrastlanma etkileşimi gösterir. Günümüzde 
bağışıklığı baskılanmış hastaların yaşam süresi 
ile korele olarak prevalansı artmıştır [18]. 

 Histiyositik Tümörler 

Neoplastik ve neoplastik olmayan histiyositik 
proliferasyondan oluşan geniş bir hastalık grubu 
ile karakterize tümör benzeri durumlardır [18]. 

 GERM HÜCRELİ TÜMÖRLER 

Gonadlar ve ekstragonadal alanlarda gelişen 
germinal neoplazmların morfolojik ve immün-

fenotipik homologlarıdır. Genellikle adelosan-
larda pineal bölge ve üçüncü ventrikül çevre-
sinde yerleşir. En sık görüleni germinom olup 
matür, immatür, malign transforme formda ola-
bilir. Hastaların %90’ı erkektir. Malign tümörde 
invazyon, intratümöral hemoraji sıktır. MRG’ de 
yoğun kontrast tutulumu gösterirler. Epandimal 
ve sisternal yayılım eğilimi fazladır [12].

Germ hücrelerden gelişen ve daha da nadir 
olan teratom, embriyonel karsinom, koriokar-
sinom ve mikst tip tümörler de mevcuttur [2,3].

 SELLAR BÖLGE TÜMÖRLERİ 

 Pitüiter Adenom 

Pitüiter adenomlar erişkinlerdeki sellar/para-
sellar kitlelerin çoğunluğunu oluşturmaktadır. 
Boyutlarına göre makro (>10 mm) ve mikro-
adenomlar (≤10 mm) olarak sınıflandırılırlar. 
Klinik hormon aktivasyonuna, adenom boyut-
larına, ekstrasellar ekstansiyona, kitle yöne-
limine bağlı olarak değişir. Topografik olarak 
prolaktin ve büyüme hormonu salgılayanların 
lateralde, ACTH, TSH ve FSH/LH salgılayan-
ların santralde yerleşmesi beklenir.
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Resim 8. A-F. Medulloblastom tanılı hastaya ait MR görüntüleri.
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T1 ağırlıklı sekanslarda %80-95’i hipointens, 
diğerleri izo-hiperintenstir. T2 ağırlıklı sekans-
larda yaklaşık yarısı hiperintens, yarısı izoin-
tens izlenir. Tanı oranı dinamik kontrastlı MRG 
tetkiki ile yükselmektedir. İndirekt bulgulardan 
sella tabanında incelme, üst konturda konvek-
site artımı, infundibulumda itilme adenom tanı-
sı için yeterli değildir [19]. 

Makroadenomlar kitle basısı bulguları verir, 
büyüme yönüne göre suprasellar sisterne, ka-
vernöz sinüse, sfenoid sinüse ekstansiyon ola-
sıdır. Tüm sekanslarda gri cevhere yakın sin-
yaller gösterir, genellikle sella içini tamamen 
doldurur. Postkontrast serilerde intensite artışı 
pitüiter beze yakın veya aynı zamanda oluş-
maktadır [19]. 

 Kraniyofarenjiyom 

Çocuklarda ve orta yaşlı erişkinlerde pik 
gösteren, bimodal yaş dağılımına sahip nöroe-
pitelyal olmayan WHO derece 1 neoplazmlar-
dır. Sella ve suprasellar bölgede, intrakraniyal 
tümörlerin yaklaşık %3’ünü oluştururlar. Tü-
mör merkezi genellikle suprasellar sisterndir. 
Nadiren tümör intrasellar veya 3. ventrikül içe-
risinde yer alabilir. Kalsifikasyon ayırıcı tanıda 
önemli bulgudur. MRG’ de solid, kistik alan-
lara bağlı şekilde heterojen sinyaller izlenir. 
Kranyofarinjiom kisti genelde T1 ve T2 ağır-
lıklı sekanslarda hiperintens olması ile tipik 
özellik gösterir. Orta hatta yer alan intrasellar 
veya suprasellar kitlede kalsifikasyon varlığı 
kraniyofarenjiom için tipiktir [19].

 Diğer Sellar Bölge Tümörleri 

Nörohipofizin granüler hücreli tümörü (Ko-
ristom), infundibulumdan gelişen ve nadir gö-
rülen bir tümördür. Pituisitomlar ve adenohi-
pofizin iğsi hücreli onkositomu da bu bölgede 
nadir görülen derece 1 tümörlerdir [19].

 Lipom 

Subaraknoid aralıkta, sıklıkla perikallozal 
sisternde görülür. Kuadrigeminal, perimezen-
sefalik, kiazmatik sisternler pontoserebellar 
köşe, silvianfissür yerleştiği diğer bölgelerdir. 
MRG’ de yağ sinyal özellikleri gösterir. Nodül 
veya bant şeklinde nonlipomatöz izointens ele-

manlar, vasküler yapılara ait sinyalsiz alanlar 
bulunabilir. Yağ içeriği kimyasal kayma arte-
faktı meydana getirir [15].

 METASTAZLAR 

Tüm SSS tümörlerinin yaklaşık yarısını oluş-
tururlar. Ekstrakraniyal malignitesi olan hasta-
larda beyin % 4-37 oranda ilk metastaz yeridir. 
Bronş, meme, melanom, GİS ve GÜS maligni-
telerinde kraniyal metastaz sıktır. Beyinde soli-
ter metastaz %30-50 oranında mevcuttur. 

MRG’de T2 ağırlıklı sekanslarda primer gli-
al tümörler hiperintens izlenirken; bazı metas-
tazlar, özellikle adenokanser metastazları daha 
kısa T2 relaksasyon süresi nedeni ile izo-hipo-
intenstir. Metastaz ödemi genellikle korteksi 
tutmaz ve korpus kallozsumdan karşı hemisfe-
re geçmez. Bu yönü ile primer glial tümörler-
den ayırım olasıdır.

Meningeal metastazlar meme, akciğer, mide 
malignitelerinde; melanom, medulloblastom, 
epandimom gibi SSS malignitelerinde, pine-
al tümörlerde, lösemi, lenfomada sık görülür. 
Normalde kontrastlı incelemelerde duramater, 
falks serebri ve tentoryum serebelli kısa, lineer 
çizgiler şeklinde boyanırken, leptomeninksler-
de kontrastlanma etkileşimi izlenmez. Lepto-
meningeal yayılımda sulkus ve sisternalarda 
difüz ve/veya nodüler şekilde; ependimal ya-
yılımda ise ventrikül duvarı boyunca patolojik 
boyanma saptanır. 

Meningeal lezyonların radyolojik bulguları 
nonspesifik olup benzer değişiklikler enfek-
siyöz, granülomatöz patolojilerde de gelişe-
bilmektedir. Postoperatif benign meningeal 
kalınlaşmanın yıllarca sürebileceği de unutul-
mamalıdır [20]. 

 İNTRAKRANİYEL KİSTLER 

Kistler nörogörüntüleme çalışmalarında sık 
karşılaşılan yapılar olup neoplastik olmayan 
SSS kistleri, beyin tümörleri ile karışabilirler. 
Kistlere yaklaşımda ana nokta kistin anatomik 
yerleşimidir. Birçok kist tipi multipl lokalizas-
yonda bulunabilirken her kist tipinin tercih etti-
ği alanlar mevcuttur. Ekstaaksiyel mesafelerde 
ve intraaksiyel yerleşim kistin doğası hakkında 
fikir oluşturmaya yardımcı olmaktadır.
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 Ekstraaksiyel Kistler 

 Araknoid kist  

İntrakranyal kitlelerin yaklaşık %1’ini oluş-
tururlar. Yarısından çoğu orta kraniyal fossada 
yer alır. Frontal konveksite, suprasellar, kuad-
rigeminal sistern, intraventriküler bölge diğer 
yerleşim yerleridir. Genellikle asemptomatiktir 
olup temporal lokalizasyondaki kistler büyük 
boyutlara ulaşırsa kalvaryumda ekspansiyon 
ve erozyon, sfenoid kanatta elevasyon yapabi-
lir. Temporal lob genellikle hipoplaziktir. Ge-
rek standart sekanslarda, gerek difüzyon MRG 
gibi tetkiklerde BOS ile benzer sinyal intensite 
özellikleri gösterirler [21].

 Epidermoid  

En sık lokalizasyonu pontoserebellar köşedir. 
Suprasellar bölge, orta kranyal fossa, sisterna 
magna izlenebildiği diğer bölgelerdir. Epider-
moidin kitle etkisi az olup aralıklara yayılarak 
beyin ve subaraknoid mesafenin şeklini alır. 
Yavaş büyür, kontrastlanma göstermez.

MRG’de BOS ile eşit veya yüksek heterojen 
sinyaller mevcuttur. Difüzyon MRG’de difüz-
yonel kısıtlanma göstermesi ile diğer kistik lez-
yonlardan ayırımı yapılabilir.

Neoplazmlarla ilişkili kistler makroadenom, 
menenjiom ve vestibular schwannoma gibi 
ekstaraksiyel tümörler etrafında görülebilir 
[21]. 

 İntraaksiyel Kistler 

En sık görülen kistler genişlemiş perivasküler 
mesafeler ve hipokampal sulkus kalıntılarıdır. 
Porensefalik (ensefaloklastik) kistler, nöroglial 
kistler de intraaksiyel alanda daha nadir olarak 
görülen kistlerdir [21].

 İntraventriküler Kistler 

En sık görülen intraventriküler kistler, ço-
ğunlukla tesadüfen saptanan koroid pleksus 
kistleridir. Kolloid kistler de foramen Monro 
düzeyinde yerleşmesi ve tıkanmaya sebep ola-
rak obstrüktif hidrosefaliye sebep olabilmesi 
nedeniyle önemlidir [21].

 TÜMÖR BENZERİ LEZYONLAR 

SSS’nin tümör ve tümör benzeri lezyonları-
nın ayırıcı tanısının yapılması uygun tedavinin 
belirlenmesi ve prognozun tahmini açısından 
son derece önemlidir. Bazı hastalarda tümör 
benzeri lezyonların kesin olarak tanınması ve 
tümörün ekarte edilmesi mümkün olmaz. Bu 
durumda klinik bulguların değerlendirilmesi 
ve takip görüntüleme ile süreç yönetilmelidir. 
Tümefaktif MS plakları, apse, hematom, vas-
küler malformasyonlar gibi patolojiler, hatta 
bazen metabolik bozukluklar ve genişlemiş 
perivasküler mesafeler dahi tümörler ile benzer 
görüntüleme bulguları ile prezente olurlar. BT 
ve konvansiyonel MR görüntülemenin tanı için 
yeterli olmadığı böyle durumlarda perfüzyon 
ağırlıklı görüntüleme (PWI), MR spektroskopi 
(MRS), duyarlılığa dayalı görüntüleme (SWI), 
difüzyon tensör görüntüleme (DTI) gibi ileri 
görüntüleme yöntemleri kullanılabilir [22]. 

Tümör benzeri lezyonların tümünden bahset-
mek mümkün olmasa da en sık görülenleri ve 
tümörlerden ayrımlarının nasıl yapılacağı aşa-
ğıda başlıklar halinde anlatılmıştır. 

 Tümör Benzeri Enfeksiyöz Lezyonlar 

İntrakraniyal apse tümör benzeri enfeksiyöz 
lezyonlar içerisinde ilk akla gelen olup, menin-
goensefalitin komplikasyonu olarak, paranazal 
sinüs veya temporal kemik enfeksiyonlarının 
direkt yayılımı ile gelişebilir. Ayrıca ekstrakra-
niyal lezyonların hematojen yayılımı sonucu da 
(septik emboli) görülebilir. Penetran travmalar 
ve cerrahi sonrası da ortaya çıkabilen intrak-
raniyal abseler immun yetersizliği olan hasta-
larda normal popülasyona göre daha sık görül-
mektedir. Genellikle bakteriyel etkenler izole 
edilir. Konvansiyonel görüntülemede vazoje-
nik beyaz cevher ödeminin eşlik ettiği, belirgin 
periferal kontrastlanma etkileşimi gösteren yu-
varlak kitleler olarak izlenirler. Kontrastlanma 
genellikle kapalı halka şeklinde olup, kortekse 
yakın kesimde daha kalındır. Apse santralinde 
difüzyon ağırlıklı sekanslarda izlenen difüzyo-
nel kısıtlanma ile diğer kitlesel lezyonlardan, 
özellikle nekrotik alan içeren yüksek dereceli 
tümörlerden ayrımı yapılabilir.
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SSS’ini tutatabilen TORCH (Toksoplazma, 
Rubella, CMV, HSV), tüberküloz, nörosisti-
serkoz, fungal ve parazitik enfeksiyonlar da 
tümörlerle, özellikle metastazlarla karışabi-
lir. Genellikle multipl olup, lezyonlarda farklı 
derecelerde kalsifikasyon, vazojenik ödem ve 
kontrastlanma görülebilir. Klinik öykü ve labo-
ratuar testleri de ayrımlarında yardımcıdır [22].

 İntrakranyal Hemoraji 

İntrakranyal hemorajiler birçok sebeple ortaya 
çıkabilir. Hematomların görüntüleme bulgula-
rı heterojen olup, kanamanın yaşı ile de farklı-
lık gösterir. Hematomların evrimini etkileyen 
faktörler arasında; hematomun lokalizasyonu 
(gri-beyaz cevher yerleşimi), boyutu (odaksal, 
unifokal, multifokal), etiyolojisi (arteriyel, ve-
nöz, travmaya sekonder, hipertansiyona sekon-
der) gibi birçok faktör yer almaktadır. Hastanın 
genel fiziksel durumu, eşlik eden sistemik hasta-
lık varlığı, hematokrit düzeyi, doku oksijen sevi-
yesi, pH ve hemoglobin seviyesi gibi etkenler de 
hematomların evrimsel seyrinde rol oynar. He-
matomlar transformasyonları sırasında tümörle-
re çok benzer görüntüleme bulguları gösterebilir. 
Özellikle subakut fazdan kronik faza geçiş dö-
neminde görülen periferik kontrast tutulumu ve 
çevresel ödem tümörlerle karışabilir. SWI gibi 
fonksiyonel sekansların kullanımı ile kan ürün-
lerini tespit etmek tanının konmasında yardımcı-
dır. DWI ve MRS de tanıda faydalı olabilir. Altta 
yatan vasküler malformasyon varlığında MRA 
ve MRV ile besleyici ve drene edici vasküler ya-
pılar gösterilebilir. Ancak tümörlerin, eşlik eden 
hemorajiler tarafından maskelenebileceği daima 
akılda tutulmalıdır [22]. 

 İskemik İnme 

İntrakraniyal hemorajiler gibi arteriyel ve 
venöz iskemik lezyonlar da tümörlere benzer 
görüntüleme bulguları ile prezente olabilir. İs-
kemik inmeler kitle etkisi ve özellikle subakut 
evrede irregüler kontrastlanma etkileşimi gös-
terebilirler. Akut ortaya çıkan semptomlar ve 
uygun klinik öykü varlığı, lezyonların bir vas-
küler sulama alanında görülmesi ve gri- beyaz 
cevherin birlikte tutulumu varlığında öncelikle 
inme akla gelmelidir. DWI’da izlenen kısıtlan-

ma ve PWI’da izlenen hipoperfüzyon bulguları 
da iskemik inmede izlenen görüntüleme bulgu-
larıdır. İskemik beyin dokusunun rezolüsyonu 
sırasında kan-beyin bariyerinin bozulmasına 
bağlı görülen kontrastlanma etkileşimini bu 
lezyonların tümörlerden ayrımını güçleştirir. 
Venöz iskemilerde ise arteryel sulama sahaları 
ile uyumsuz ve genellikle kanamanın eşlik etti-
ği lezyonlar izlenir [22].

 Tümefaktif Demyelinizasyon 

Multipl skleroz (MS), akut dissemine en-
sefalomiyelit (ADEM), progresif multifokal 
löloensefalopati (PML) gibi çeşitli demyelini-
zasyon patolojiler tümör benzeri demiyelinizan 
alanlar olarak izlenebilir. Kitle etkisi ve düzen-
siz periferal kontrastlanma gösterebilirler. MS 
tanılı hastalarda dahi tümefaktif demiyelinizan 
lezyonun tanınması güç olabilir. Eşlik eden 
demiyelinizan plaklar varlığında ve tamamlan-
mamış halka şeklinde kontrastlanmanın izlen-
diği durumlarda tümefaktif demiyelinizasyon-
dan kuşkulanılmalıdır. Kortikosteroidlere hızlı 
yanıt bu lezyonlar için tipik bir özelliktir [22].

 Fakomatozlar ve Tümör Benzeri 
 Malformasyonlar 

Nörokutanöz sendromlar olarak da bilinen 
fakomatozlar, nöroektoderm ve ektoderm deri-
velerini etkileyen histiyogenez bozukluklarıdır. 
Nörofibromatozis (NF) 1 ve 2, tüberoskleroz 
kompleksi, Sturge-Weber sendromu, von Hip-
pel-Lindau sendromu ve herediter hemorajik 
telenjiektazi sendromları en sık görülenleridir. 
Bu sendromların görüntüleme bulgularının iyi 
bilinmesi ve uygun klinik ile birlikte görülmesi 
nedeniyle genellikle kolaylıkla tanınırlar. An-
cak kliniği net olmayan olgularda, nörogörün-
tülemede tümörlerle ayrımı güç olabilir. 

NF tip 1’de kitle benzeri T2 hiperintens, 
kontrastlanmayan non spesifik lezyonlar izle-
nir. Tüberoskleroz kompleksinde de beyin sapı, 
bazal ganglionlar, serebellum ve serebrumda 
kortikal-subkortikal yerleşimli alanlarda izle-
nen tüberlerin düşük dereceli gliomlardan ay-
rımı güç olabilir. Bu durumda klinik bulgularla 
korelasyon ve eşlik eden karakteristik lezyon-
ların belirlenmesi ile doğru tanı konabilir.
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Nöronal migrasyon ve kortikal gelişim ano-
malileri de nadiren tümör benzeri lezyon şek-
linde izlenebilir. Özellikle beyaz cevherde iz-
lenen heterotopik gri cevher kümeleri ve fokal 
Taylor tip kortikal displazi, fokal kitle benzeri 
izlenebilir.

Arteriyo-venöz malformasyonlar, arteri-
yo-venöz fistüller ve anevrizmalar gibi vaskü-
ler malformasyonlar da görüntülemede tümör-
leri taklit edebilirler. Özelikle parsiyel trombüs 
varlığında izlenen heterojen sinyal özellikleri 
ve heterojen kontrastlanmaları tümörlerden 
ayrımlarını güçleştirir. Kanamış vasküler mal-
formasyonlarda tanı daha da güç olabilir. Bu 
olgularda takip görüntüleme ve dijital subtrak-
siyon anjiografi (DSA) ayrımda yardımcı ola-
bilir [22].

 Tümör Benzeri Vaskülit ve Anjiit 

Sistemik lupus eritematozis (SLE), primer 
SSS vasküliti, sistemik vaskülitlere sekonder 
gelişen SSS vaskülitlerinde de görüntülemede 
fokal, farklı derecelerde ödemin eşlik ettiği, 
kontrastlanma etkileşimi gösteren, hemorajik 
komponente sahip görünümde tümörleri taklit 
edebilen lezyonlar izlenebilir. Bu gibi olgular-
da görüntüleme bulguları ile tümörden ayrım 
mümkün olmayabilir. Klinik bulgu ve labora-
tuvar testlerinin ayırıcı tanıda önem taşıdığı bu 
hasta grubunda, agresif immunsupresif teda-
viye de yanıtsızlık durumunda malignansi ve 
enfeksiyöz patolojilerin dışlanması amacıyla 
biyopsi seçeneği gündeme gelebilir [22]. 

 Tümör Benzeri Metabolik Bozukluklar 

Metabolik bozukluklar genellikle gelişimde 
durma veya gerileme gibi tipik klinik bulgular 
gösterirler. Demiyelinizasyon-dismiyelinizas-
yon ile seyreden birçok farklı patoloji MR’da 
farklı görüntüleme paterni ile prezente olabi-
lir. Tipik örnekler arasında Canavan hastalığı, 
van der Knaap hastalığı, Alexander hastalığı 
ve çeşitli lökodistrofiler gösterilebilir. Bu has-
talarda klinik ve laboratuar bulguları eşliğin-
de MRS’de içeren MR görüntümelede patern 
değerlendirilmelidir. Ancak nörogörüntüleme 
ile spesifik tanı her zaman mümkün olmamak-
tadır.

Genişlemiş dev perivasküler boşluklar, enf-
lamatuvar psödotümörler gibi daha nadir görü-
len bazı patolojilerin de intrakraniyal tümörleri 
taklit edebileceği unutulmamalıdır. Kafa ke-
miklerinden köken alan kitlesel lezyonlar; ope-
re olmuş hastalarda izlenebilecek post-operatif 
değişiklikler, rezidüel veya rekürren kitleler ve 
radyoterapiye bağlı oluşabilecek değişiklikler 
klinik öykünün uygun olduğu hastalarda ayırıcı 
tanıda mutlaka akılda tutulmalıdır. 

Tümör ve tümör benzeri lezyonların ayırıcı 
tanısının yapılması, doğru tedavinin uygulan-
ması, prognozun ve tedaviye cevabın tahmini 
açısından hayati öneme sahiptir. Klinisyen ve 
radyolog sorunun çözümünde işbirliği içinde 
olmalı, klinik ve görüntüleme bulguları birlikte 
değerlendirilmelidir. Tümör benzeri lezyonlar-
da, klinik bulgular etiyolojinin belirlenmesinde 
sıklıkla yol gösterici olmaktadır. Radyolog ayı-
rıcı tanının doğru yapılması amacıyla elindeki 
anatomik ve fonksiyonel görüntüleme teknik-
lerini uygun şekilde kullanmalıdır [22]. 
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Sayfa 161
İntrakraniyal yer kaplayan lezyonlar tanımlaması beyin neoplazmları, intrakraniyal kistler ve tümör 
benzeri lezyonları kapsayan geniş bir başlıktır. İntrakraniyal yer kaplayan bir lezyonla karşılaşıldı-
ğında ilk yapılması gereken, karşı karşıya olunan lezyonun bu başlıklardan hangisinin altında değer-
lendirilebileceğini saptamak olmalıdır.

Sayfa 172
SSS’nin tümör ve tümör benzeri lezyonlarının ayırıcı tanısının yapılması uygun tedavinin belirlen-
mesi ve prognozun tahmini açısından son derece önemlidir. Bazı hastalarda tümör benzeri lezyonla-
rın kesin olarak tanınması ve tümörün ekarte edilmesi mümkün olmaz. Bu durumda klinik bulguların 
değerlendirilmesi ve takip görüntüleme ile süreç yönetilmelidir. Tümefaktif MS plakları, apse, he-
matom, vasküler malformasyonlar gibi patolojiler, hatta bazen metabolik bozukluklar ve genişlemiş 
perivasküler mesafeler dahi tümörler ile benzer görüntüleme bulguları ile prezente olurlar. BT ve 
konvansiyonel MR görüntülemenin tanı için yeterli olmadığı böyle durumlarda perfüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (PWI), MR spektroskopi (MRS), duyarlılığa dayalı görüntüleme (SWI), difüzyon ten-
sör görüntüleme (DTI) gibi ileri görüntüleme yöntemleri kullanılabilir. 

Sayfa 162
Sınıflandırma yanında histolojik derecelendirme de neoplazmların biyolojik davranışlarını tahmin 
etmede ve tedaviyi yönetmede oldukça önemli bir belirteçtir. Günümüzde yine WHO derecelendirme 
sistemi yaygın kabul görmüş ve kullanılmakta olan sistemdir. Diğer vücut sistemlerindeki neoplazm-
larda, primer tümörün büyüklüğü ve yayılımına (T), bölgesel lenf bezi tutulumuna (N), uzak metas-
taz varlığına (M) dayanan TNM evrelemesi kullanılırken SSS (santral sinir sistemi) neoplazmları 
önce sınıflandırılır (spesifik tümör tipine göre), daha sonra derecelendirilir.

Sayfa 174
Tümör ve tümör benzeri lezyonların ayırıcı tanısının yapılması; doğru tedavinin uygulanması, prog-
nozun ve tedaviye cevabın tahmini açısından hayati öneme sahiptir. Klinisyen ve radyolog sorunun 
çözümünde işbirliği içinde olmalı, klinik ve görüntüleme bulguları birlikte değerlendirilmelidir. Tü-
mör benzeri lezyonlarda, klinik bulgular etiyolojinin belirlenmesinde sıklıkla yol gösterici olmakta-
dır. Radyolog ayırıcı tanının doğru yapılması amacıyla elindeki anatomik ve fonksiyonel görüntüle-
me tekniklerini uygun şekilde kullanmalıdır. 

Sayfa 171
Tüm SSS tümörlerinin yaklaşık yarısını oluştururlar. Ekstrakraniyal malignitesi olan hastalarda beyin 
% 4-37 oranda ilk metastaz yeridir. Bronş, meme, melanom, GİS ve GÜS malignitelerinde kraniyal 
metastaz sıktır. Beyinde soliter metastaz %30-50 oranında mevcuttur. 
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1. İntrakraniyal yer kaplayan lezyonlarla ilgili hangisi yanlıştır?
a.  Beyin neoplazmlarının sınıflandırılması tümör hücresinin sinir sisteminde benzerlik göster-

diği normal ya da embriyonik hücre kökenine göre yapılır.
b.  Beyin neoplazmlarının sınıflandırılmasında tümörün moleküler ve genetik özellikleri önem 

taşımaktadır.
c.  SSS neoplazmları önce sınıflandırılır, daha sonra derecelendirilir.
d.  SSS neoplazmlarının evrelenmesinde primer tümörün büyüklüğü ve yayılımına (T), bölge-

sel lenf bezi tutulumuna (N), uzak metastaz varlığına (M) dayanan TNM evrelemesi kulla-
nılır.

e.  SSS neoplazmlarında derecelendirme neoplazmların biyolojik davranışlarını tahmin etme-
de ve tedaviyi yönetmede oldukça önemli bir belirteçtir.

2.  Primer SSS neoplazmları içerisinde en sık görülen grup hangisidir?
a. Primer SSS Lenfomaları 
b.  Meningeal tümörler
c.  Nöroepitelyal doku kökenli tümörler
d.  Sinir hücresi kökenli tümörler
e.  Germ hücreli tümörler

3. WHO sınıflamasına göre aşağıdaki primer SSS neoplazmlarından hangisi diğerlerine göre daha 
yüksek derecelidir?
a.  Pilomiksoid astrositom
b.  Medulloblastom
c.  Anaplastik astrositomlar
d.  Ependimom
e.  Difüz infiltratif astrositom

4.  Aşagıdakilerden hangisi perfüzyon MR incelemesinin intrakraniyal neoplazmların ayırıcı tanı-
sı açısından sağladığı en önemli katkıdır?
a.  İntraaksiyel ve ekstraaksiyel yerleşimli tümörlerin ayrımının yapılması,
b.  Düşük ve yüksek dereceli SSS tümörlerinin ayrımının yapılması,
c.  İntrakraniyal neoplazmaların, intrakraniyel kistlerden ayrımının yapılması,
d.  Nöroepitelyal kökenli tümörlerle, meningeal tümörlerinin ayrımının yapılması,
e.  İntrakraniyel kistlerle, düşük dereceli glial kitlelerin ayırıcı tanısının yapılması.

5.  Aşağıdakilerden lezyonlardan hangisinin nörogörüntüleme ile tümör benzeri lezyon şeklinde 
izlenmesi beklenmez?
a.  İntrakranyal hemorajiler
b.  Tümefaktif demiyelinizan lezyon
c.  Nörofibromatozis Tip 1’de izlenen non-spesifik T2 hiperintens lezyonlar
d.  Kronik iskemik gliozis odakları
e.  Arteriyovenöz malformasyon

Cevaplar: 1d, 2c, 3b, 4b, 5d
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